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Einleitung. 

Unter  Miliartuberculose  versteht  man  das  Auftreten  zahlreicher 
kleiner,  grauer  oder  graugelber,  etwa  hirsekorngrosser  (milium)  Tuberkel- 
knötchen,  von  annähernd  der  gleichen  Entwickelungsstufe,  in  einem  Organe, 
hauptsächlich  der  Lunge,  oder  nur  in  einem  bestimmten  Abschnitt  eines 
Organes.  Die  charakteristischen  Merkmale  des  Tuberkels,  die  Entstehung 
durch  den  Bacillus,  den  histologischen  Bau  und  die  Entwiekelungsstufen 
haben  wir  in  Bd.  XI7,  3  S.  49.  dieses  Werkes  genauer  besprochen. 

Als  allgemeine  Miliartuberculose  bezeichnen  wir  die  ziemlich  regel- 
mässige Verbreitung  solcher  Knötchen  über  mehrere  oder  alle  Organe  des 
Körpers,  namentlich  Lunge,  Leber,  Milz,  Niere,  Gehirn,  Knochenmark  etc. 
Sie  tritt  in  der  Begel  ganz  acut  auf  und  zeichnet  sich  durch  ihren  meist 
stürmischen,  in  wenigen  Wochen  zum  Tode  führenden  Verlauf  aus  (acute 
allgemeine  Miliartuberculose).  Diese  Erscheinungsform  bildet  ein  in 
sich  geschlossenes  prägnantes  Knmkheitsbild  und  erheischt  deshalb  eine 
separate  Betrachtung. 

Ueber  die  Häufigkeit  der  Miliartuberculose  haben  wir  keine  zu- 
verlässigen Angaben.  Sie  kommt  in  allen  Lebensaltern  vor,  von  der  ersten 
Kindheit  bis  ins  höchste  Alter,  bevorzugt  aber  sichtlich  die  jungen  Jahre 
der  Entwickelung  und  befällt  nicht  selten  anscheinend  gesunde  kräftige 
Individuen.  Die  meisten  Kinder  stehen  im  1.  bis  4.  Lebensjahr;  das  jüngste 
von  Demme    beobachtete  Kind  mit  Miliartuberculose  war  7  Wochen  alt. 


G.  Com  et,  Acute  Miliartuberculose. 


1.  Capitel. 

Aetiologie. 

A,  Vorbedingungen  der  Miliartuberculose. 

Für  die  Aetiologie  der  acuten  allgemeinen  Miliartuberculose  drängen 
sich  besonders  vier  Thatsachen  in  den  Vordergrund. 

Die  Tuberkelentwickelung  in  Organen,  die  von  Aussen  völlig  ab- 
geschlossen sind  (Milz,  Niere  etc.),  lässt  sich  durch  eine  unmittelbare 
Infection  von  Aussen  nicht  erklären,  sondern  kann  nur  von  Innen,  einem 
präexistirenden,  also  älteren  tuberculösen,  vielleicht  latenten  Herde,  aus- 
gehen. Das  annähernd  gleiche  Entwickelungsstadium  aller  Miliartuberkel 
oder  wenigstens  bestimmter  Gruppen  deutet  darauf  hin,  dass  die  Ablagerung 
der  Infectionsstoffe  in  den  Geweben  mit  einem  Male  oder  innerhalb 
kurzer  Zeit  stattgefunden  hat. 

Diese  gleichzeitige  Absetzung  von  Tuberkelbacillen  in  den  ver- 
schiedenen, besonders  den  von  Aussen  abgeschlossenen  Organen  ist  nicht 
anders  als  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  denkbar,  die  allein  imstande  ist, 
gewissermaassen  mit  einem  Schlage  die  verschiedensten  Organe  mit  Tuberkel- 
bacillen zu  versorgen.  Auch  am  Thiere  können  wir  die  typische  allgemeine 
Miliartuberculose  mit  Tuberkeln  gleichen  Entwickelungsstadiums  in  allen 
Organen  nur  durch  intravenöse  Injection,  also  durch  Blutinfection,  nachahmen. 

Und  umgekehrt  hat  zuerst  Baumgarten  nachgewiesen,  dass  das 
Blut  von  Thieren,  welche  an  hochgradiger  allgemeiner  Impftuberculose 
litten,  bei  Verimpfung  in  die  vordere  Augenkammer  typische  Tuberculose 
erzeugte.  Beim  Menschen  haben  später  VVeichselbaum,  Meiseis,  Lustig, 
Ktitimeyer,  Sticker  u.  A.  im  Blute  Tuberkelbacillen  gefunden. 

Endlich  hat  die  enorm  grosse  Zahl  der  entstandenen  Tuberkel  den 
Einbruch  einer  ungeheuren  Menge  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn 
zur  Vorbedingung. 

Ein  älterer  Herd  und  das  Eindringen  reichlicher  Bacillen  in  die 
Blutbahn  ist  also  die  nothwendige  Voraussetzung  für  die  acute  allgemeine 
Miliartuberculose. 

Das  häufige  ZusammentretT»Mi  grösserer,  älterer,  tuherculöscr,  käsig 
erweichter  Herde  mit  der  Miliartuberculose  war  schon  Laennec  aufgefallen 
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und  auch  der  innere  Zusammenhang  zwischen,  beiden  ihm  nicht  ent- 
gangen. Doch  erst  Buhl  hat  1856,  respective  1858  die  gegenseitigen  Be- 
ziehungen genau  präcisirt.  Er  sah  die  acute  Miliartuberculose  nicht  mehr, 
der  frühereo  Anschauung  entsprechend,  als  letztes  Glied  einer  bereits 
bestehenden  Allgemeinerkrankung  an,  sondern  proclamirte  sie  als 
specifische  Besorptions-  und  Infectionskrankheit,  welche  ihre 
Eut Wickelung  immer  der  Existenz  eiaes  tuberculöseo  oder  käsig- eitrigen 
lüfectionsherdes  zu  verdanken  habe.  Werden  die  Bestandtheile  eines  solchen 
käsigen  Herdes  in  Blut-  oder  Lymphgefässe  aufgenommen,  so  veranlassen 
sie  die  multiple  Entwickelung  von  Tuberkeln  (Selbstinfection). 

Diese  BuhTsche  Lehre  hat  das  Verständniss  für  die  Entstehung  der 
Miliartuberculose  wesentlich  gefördert,  abgesehen  davon,  dass  sie  überhaupt 
den  wichtigsten  Anstoss  zum  Ausbau  der  Infectionstheorie  der  Tuberculose 
gegeben  hat. 

Aber  mit  der  supponirten  Existenz  des  älteren  Herdes  ist  noch  nicht 
Alles  erklärt. 

Fürs  Erste  sind  die  älteren  tuberculösen  Herde  nicht  immer  nach- 
weisbar, wenn  auch  die  Zahl  der  Fälle,  in  denen  sie  nicht  gefunden  wurden, 
eine  sehr  kleine  ist  (bei  Buhl  8— 107o»  bei  späteren  Beobachtern 
noch  weniger).  Doch  das  Hesse  sich  wohl  erklären.  Denn  solche  Herde 
können,  obwohl  zur  Infection  vollkommen  genügend,  ausserordentlich 
klein  sein  und  selbst  genauer  Aufmerksamkeit  entgehen.  Wir  wissen,  dass 
selbst  in  anscheinend  gesunden,  wenig  veränderten  Drüsen  bei  Menschen 
sich  kleine  Tuberkelherde  verbergen  können  (Pizzini,  Cornet,  Spengler, 
s.  Bd.  XIV,  3.  S.  180).  Einmal  fand  ich  beim  Meerschweinchen  die  der 
Impfstelle  nächstgelegene  und  den  Ausgangspunkt  einer  weitverbreiteten 
generalisirten  Tuberculose  bildende  Lymphdrüse  kaum  vergrössert,  aber 
von  einem  stecknadelkopfgrossen,  erweichten  tuberkelbaeillenhaltigen 
Herdchen  durchsetzt,  eine  Drüse,  die  in  einer  menschlichen  Leiche  sicher 
übersehen  worden  wäre.  Das  Nichtauffinden  wäre  also  kein  Beweis  gegen 
ihre  Existenz. 

Grössere  Schwierigkeit  bot  die  Erklärung,  warum  trotz  der  häufigen 
Existenz  solcher  käsiger  Herde  doch  nur  ganz  ausnahmsweise  der  ganze 
Körper  inficirt  wird.  Man  hat  der  BuhTschen  Lehre  mit  Recht  die  schgn 
von  Engel  betonte  Thatsache  entgegen  gehalten,  dass  gerade  da,  wo  die 
ausgedehntesten  tuberculösen  Herde  bestehen,  z.  B.  bei  weitverbreiteter 
Lungentuberculose,  die  Miliartuberculose  häufig  fehlt,  hingegen  kleine 
Herde  oft  mit  Miliartuberculose  combinirt  sind.  Wohl  suchte  Buhl  dem 
Einwände  durch  die  weitere  Forderung  zu  begegnen,  dass  der  käsige 
Primärherd  nicht  vollständig  abgekapselt,  nicht  allseiti<r  von  fibroidem 
Gewebe  umgrenzt  sein  dürfe,  um  die  Ri^sorption  und  Infection  zu  er- 
leichtern; aber  selbst  unter  Erfüllung  dieser  Bedingungen  tritt  wohl  eine 
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locale  Miliartuberculose  in  der  Peripherie  des  alten  Herdes,  aber  nicht 
die  acute  allgemeine  Miliartuberculose  ein. 

Die  alten  käsigen  Herde  allein  genügen  also  noch  nicht  den  Vor- 
aussetzungen für  eine  allgemeine  Miliartuberculose,  sondern  bedürfen  noch  be- 
sonderer accidenteller  Momente.  Worin  diese  aber  liegen,  wie  das  Tuberkelgift, 
respective  die  damals  unbekannten  Tuberkelbacillen  den  Weg  in  die  Blut- 
bahn finden,  dafür  fehlte  zunächst  eine  Erklärung,  bis  Weigert  durch  seine 
Entdeckung  der  Gef&sstuberculose  eine  Brücke  zum  Verstäudniss  schlug. 

Während  man  früher  die  Intima  grösserer  Gefässe  für  immun  gegen 
Tuberculose  (Rokitansky)  gehalten  hatte,  fand  Weigert  1877  in  noch 
offenen  und  functionsfahigen  Venen,  besonders  grösseren  Lungenvenen, 
Tuberkel.  Diese  Entdeckung  brachte  ihn  auf  den  Gedanken,  die  Ent- 
stehung der  Miliartuberculose  aus  der  Geßisstuberculose  abzuleiten.  Es 
gelang  ihm,  auch  die  Einzelheiten  der  Entstehung  in  einer  ausserordent- 
lich präcisen  Weise  klarzulegen,  ein  Verdienst,  das  um  so  höher  steht, 
als  damals  der  Tuberkelbacillus  und  seine  biologischen  Eigenthümlich- 
keiten  noch  nicht  bekannt  waren. 

In  der  That  fand  man.  einmal  darauf  aufmerksam  gemacht,  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fällen  acuter  Miliartuberculose  solche  Gefässtuberkel. 

Ausser  Weigert  haben  Venentuberkel  gefunden  :Mügge,Schuchar  dt, 
Weichselbaum,  Bergkammer,  Hanau,  Hauser,  Meyer,  Will,  Heller, 
Brasch,  Banti,  Schmorl  und  Kockel,  Sigg,  Benda  u.  A. 

Kurz  nach  Weigert's  ersten  Befunden  hatte  Orth's  Schüler,  Mügge, 
das  Vorkommen  von  Tuberkel  in  den  Lungenarterien  eonstatirt,  nach 
ihm  fanden  Marchand,  Weigert,  später  auch  Cornil  (in  kleinen  Hirn- 
gefassen)  Schuchardt,  Dittrich,  Benda  u.  A.  Arterientuberkel. 

Ausserdem  gibt  die  schon  vor  Weigert  durch  Ponfick  entdeckte 
Tuberculose  des  Ductus  thoracicus,  der  seinerseits  in  Astley  Gooper  1798 
einen  Vorläufer  hatte,  einen  Weg  an,  auf  dem  durch  Zerfall  Bacillen  in- 
direct,  und  zwar  durch  die  V^ena  subclavia,  in  die  allgemeine  Blutbahn 
und  zur  massenhaften  Verbreitung  in  allen  Organen  gelangen  können. 
Tuberkel  im  Ductus  thoracicus  haben  noch  gefunden:  Weigert,  Koch, 
Meiseis,  Brasch,  Hanau,  Sigg  und  Benda. 

4 

B.  Die  causalen  Beziehungen  der  Qefösstuberkel  zur  Miliartuberculose. 

Die  innigen  ätiologischen  Beziehungen  solcher  Gefässtuberkel  zur 
(acuten  allgemeinen)  Miliartuberculose  lassen  sich  schon  aus  ihrem  be- 
schränkten Vorkommen  schliessen.  Sie  wurden  bis  jetzt  imm»;r  nur  im 
Verein  mit  der  Miliartuberculose,  bei  dieser  aber  sehr  häuliü:  gefunden. 
Ferner  deutet  ihre  Grösse  und  ihre  starke  Verkäsung  ein  höheres  Alter 
als  das  der  disseminirten  Miliartuberkel  an. 
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Nach  der  Zusammenstellung  Hanau-Sigg's  sind  bis  1896  bereits 
102  Fälle  von  allgemeiner  acuter  Miliartuberculose  in  dieser  Weise  ätio- 
logisch geklärt,  Weigert's  Fälle  in  70-87o,  Hanau  und  Sigg's  Fälle 
in  65'1,  respective  82'87o-  Dass  man  die  Gefässherde  nicht  in  allen 
Fällen  gefunden  hat,  kann  nicht  auffallen,  da  es  kaum  möglich  ist,  alle 
Gefässe  aufzuschneiden,  und  die  Untersuchung  auch  ein  grosses  Maass  von 
üebung  erfordert. 

Der  Zerfall  solcher  Gefässtuberkel  erlullt  alle  die  Bedingungen,  die 
wir  zur  Entstehung  einer  Miliartuberculose  vorausgesetzt  haben:  .Es  ge- 
langen mit  einem  Male  Bacillen,  bei  einem  grossen  Herde  zahlreiche 
Bacillen,  vermuthlich  in  kleinen  Conglomeraten,  Zöpfchen  oder  Bröckel- 
chen in  das  vorbeiströmende  Blut,  werden  durch  die  Bewegung  desselben 
fein  und  gleichmässig  vertheilt  und  von  einem  Arterienherd  aus  nur  in 
die  zugehörigen  Organe,  von  einem  Venen-  oder  Ductusherd  aus  in  den 
allgemeinen  Kreislauf,  in  alle  Organe  verschleppt. 

Ob  nun  ein  in  der  Leiche  gefundener  Gefässtuberkel  thatsächlich 
als  der  Ausgangspunkt  der  vorliegenden  acuten  allgemeinen  Miliartuber- 
culose betrachtet  werden  kann,  ist  eine  andere  Frage. 

Weigert  hat  seinerzeit  die  Bedingung  aufgestellt,  dass  u.  a.  die 
Gefässtuberkel  dem  Bau  nach  älter  als  die  acuten  Miliarknötchen  sind, 
dass  sie  in  einer  offenen,  nicht  obliterirten  Gefassbahn  liegen,  einen  ge- 
nügend reichen  Austritt  von  Gift  (Bacillen)  erklärlich  machen,  und  dass 
das  Gift  (Bacillen)  in  der  That  die  Oberfläche  des  Gefässherdes  erreicht. 

Diese  Bedingungen  treffen  wohl  für  den  Augenblick  der  Entstehung 
der  acuten  Miliartuberculose  zu,  aber  an  der  Leiche  werden  wir  sie  oft 
nicht  erfüllt  sehen,  weil  in  dem  Zeitraum  bis  zum  Tode  der  Herd  schon 
manche  Veränderungen  erlitten  haben  mag.  Z.  B.  kann  der  ulcerirte  Herd, 
der  zur  massenhaften  Verstreuung  von  Tuberkelbacillen  gedient  hat,  sich 
unterdessen  mit  Fibringerinnseln  bedeckt  und  geschlossen  haben.  So  finden 
sich  häufig  unregelmässige  zackige  und  fetzige  Defecte  der  bacillenhaltigen 
Käsemasse  in  solchen  Gefässherden  durch  Fibrin -Auflagerungen  ausgefüllt, 
die  die  Oberfläche  wieder  völlig  glätten  und  einen  unversehrten  Tuberkel 
vortäuschen  (Ben da).  Die  glatte  glänzende  Oberfläche  spricht  also  nicht 
gegen  eine  früher  bestandene  ülceration,  und  der  auf  das  Fehlen  der 
Dlceration  gegründete  Einwand  Ribbert's  und  Wild's,  welche  nur  aus- 
nahmsweise die  Krankheit  aus  dem  Venentuberkel  direct  entstehen  lassen 
wollen,  ist  nicht  stichhaltig. 

Ich  möchte  im  Gegentheil  glauben,  dass  es  sich  dort,  wo  Ulcerationen 
constatirt  werden,  wo  eine  leicht  rauhe  oder  etwas  matte  Oberfläche  vor- 
handen ist,  oft  nicht  um  einen  vor  Wochen  oder  Monaten,  sondern  einen 
kurz  vor  dem  Tode  entstandenen  Defect,  einen  präagonalen  Nachschub 
handelt,  der  mit  der  vorhandenen  generellen  Tuberkelbildung  in  keiner 
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Beziehung  steht.  Wie  sieh  aus  den  schiehtweisen  Fibrin -Auflagerungen 
(Benda)  schliessen  lässt,  finden  sogar  wiederholte  Ulcerationen  desselben 
Herdes  statt.  Ja  bis  zum  Tode  ist  möglicherweise  der  ganze  Gefässabschnitt. 
in  dem  das  schuldige  Tuberkelulcus  sass,  thrombosirt  und  obliterirt. 

Uebrigens  setzt  selbst  ein  massenhafter  Eintritt  von  Bacillen  in  die 
Blutbahn  keineswegs  eine  grosse,  schon  makroskopisch  imponirende  Durch - 
bruchsstelle  voraus,  wie  sie  von  einigen  Autoren  für  nothwendig  befunden 
wird.  Man  vergegenwärtige  sich  nur  einigermaassen  die  Grössen  Verhältnisse 
der  Bacillen.  Schon  durch  eine  ülceration  von  nur  Vio  ^^^  umfang, 
die  also  gemeinhin  makroskopisch  nicht  erkenntlich  ist,  können  gleich- 
zeitig neben-  und  (übereinander  mehr  als  100.000  Bacillen  hindurch- 
niarschiren. 

Für  das  ätiologische  Verhältniss  eines  Gefässherdes  zur  Miliar- 
tuberculose  ist  die  Zahl  seiner  bei  der  Obduction  gefundenen  Bacillen 
nicht  maassgebend.  In  manchen  Gelassherden  sind  sie  sehr  zahlreich  vor- 
handen (Hauser,  Kossei,  Hanau).  Benda  hat  in  der  Mehrzahl  seiner 
Gefässtuberkel  «ganz  ausserordentlich  reichliche  Anhäufungen  vonTuberkel- 
bacillen"  constatirt,  die  durch  ihre  Färbung  sogar  makroskopische  Sicht- 
barkeit erreichten.  Eine  massenhafte  Aussaat  ist  hier  also  leicht  erklärlich, 
aber  auch  dort  nicht  ausgeschlossen,  wo  die  Bacillen  nur  in  seltenen 
Exemplaren  vorhanden  sind.  Denn  es  liegt  dann  die  Möglichkeit  ausser- 
ordentlich nahe,  dass  durch  das  vorbeiströmende  Blut  die  infectiösen 
erweichten,  freiliegenden  Massen  bereits  weggeschwemmt  wurden. 

Hinsichtich  der  Zahl  der  Bacillen,  die  zur  Erzeugung  einer  acuten 
Miliartuberculose  nothwendig  sind,  bewegt  sich  die  Vorstellung  mancher 
Autoren,  die  von  Milliarden  sprechen,  in  arger  üebertreibung.  Denn  selbst 
nur  eine  Milliarde  daraus  entstandener  Tuberkelknötchen  von  etwa  %  nim^ 
Inhalt  (also  nicht  sehr  gross)  würde  einen  Cubikinhalt  von  125  i  erfordern, 
während  der  gesammte  erwachsene  Mensch  nur  einen  solchen  von  101 
ausfallt.  Wo  blieben  da  Haut,  Knochen,  Muskeln  und  Gehirn?  Man  sollte 
doch  in  der  Medicin  auch  einigermaassen  mathematisch  denken! 

In  den  oberflächlichen  Schichten  der  Gefässtuberkel  kommen  die 
Bacillen  als  förmliche  Reinculturen  in  der  Form  der  Culturzöpfe  vor 
(Hanau,  Benda  u.  A.);  in  solchen  käsigen  Bröckelchen  von  circa  V4  w?m^ 
kann  mehr  als  eine  Million  Bacillen  von  O'ODlowm  Länge  und  0000»3w?m 
Dicke  vorhanden  sein,  für  bescheidene  Ansprüche  vollauf  genug,  um  eine 
Miliartuberculose  aller  Organe  hervorzurufen. 

Geringe  ülceration  und  Keimarmut  der  in  der  Leiche 
gefundenen  Gefässherde  sprechen  also  nicht  gegen  ihre  Be- 
deutung für  die  Entstehung  der  Miliartuberculose. 
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0.  Vermehren  sich  die  Tuberkelbacillen  im  Blute? 

Eine  andere  Erklärung  für  die  plötzliche  üeberschweramung  des 
Blutes  mit  Bacillen  als  duroh  einen  massenhaften  Ein-  oder  Durch- 
bruch derselben  in  die  Gefasse  ist  kaum  denkbar.  Man  hat  zwar  den 
Versuch  gemacht,  die  Eeichlichkeit  durch  eine  Vermehrung  der  Bacillen 
im  Blute  selbst  zu  erklären.  Nach  Wild  sollen  nur  geringe  Mengen 
ins  Blut  gerathen;  ein  Theil  davon  würde  iu  den  Organen  deponirt,  wuchere 
dort  und  tiberschütte  das  Blut  secundär  mit  Keimen,  der  andere  Theil 
vermehre  sieh,  günstige  Ent Wickel ungsbedingungen  vorausgesetzt, 
im  Blute  selbst  zu  der  für  eine  allgemeine  Miliartuberculose  genügenden 
Anzahl;  bei  ungünstigen  Bedingungen  würden  sie  rasch  aus  dem  Körper 
eliminirt,  ohne  eine  Spur  zu  hinterlassen. 

Diese  Hypothese  erscheint  mir  absolut  unhaltbar.  Schon  die  Annahme 
Wild's  ist  ausserordentlich  gekünstelt,  dass  selbst  die  Disposition,  welche 
der  Phthisiker  doch  durch  seine  ausgedehnten  Herde  und  durch  Miliar- 
tuberculose in  der  Peripherie  derselben  ostentativ  genug  bekundet  und  durch 
seinen  Tod  besiegelt,  noch  nicht  zur  Entwicklung  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberculose hinreiche,  dass  ausser  dem  „mittleren  Grade"  von  Disposition 
bei  der  Lungenphthise  noch  eine  „bedeutend  gesteigerte"  Disposition  für 
Miliartuberculose  nothwendig  sei. 

Diese  hier  angenommene  zeitweise  Unschädlichkeit  der  Tuberkelbacillen 
im  phthisischen  Körper  wird  auch  durch  Jani's  Untersuchungen,  auf  die 
sich  Wild  beruft,  in  keiner  Weise  erwiesen.  Denn  wenn  Letzterer  in  ge- 
sunden Testikeln  von  gestorbenen  Phthisikern  Tuberkelbacillen  fand,  ohne 
dass  in  der  Umgebung  oder  sonstwo  in  dem  betroffenen  Organe  patho- 
logische Gewebsveränderungen  sich  zeigten,  so  ist  1.  bei  Jan i  nicht  nach- 
gewiesen, dass  die  Bacillen  virulent  waren,  2.  liegt,  ihre  Lebensfähigkeit 
angenommen,  für  den  reactionslosen  Befund  eine  andere  Erklärung  viel  näher. 

Ich  habe  schon  an  anderer  Stelle  (Bd.  XIV,  3,  S.  409)  darauf  auf- 
merksam gemacht,  dass  man  in  Phthisikerleichen,  nicht  nur  in  den  Hoden, 
sondern  in  den  verschiedenen  Organen,  wenn  man  speciell  darauf  achtet, 
nicht  selten  mikroskopische  Tuberkelchen  oder  Bacillen  findet.  Brissaud, 
Toupet,  Arnold  haben  solche  mikroskopisch  oft  nicht  sichtbare  Herdchen 
sogar  fast  regelmässig  gefunden ;  auf  ähnlicher  Stufe  stehen  auch  die  Ja  ni'schen 
Hodenbefunde.  Dass  es  hier  nicht  mehr  zur  Entwickelung  von  Miliartuber- 
culose kam,  hat  offenbar  nicht  in  der  unzulänglichen  Disposition  des  Phthi- 
sikers  seinen  Grund,  sondern  lediglich  darin,  dass  der  mit  Tuberkulinen 
bereits  überlastete  Körper  durch  den  weiteren  Einbruch  von  lebenden  und 
todten  Bacillen  in  die  Blutbahn  genau  so  an  der  Giftwirkung  vorher  zu 
Grunde  ging,  wie  bereits  tuberculöse  Thiere  durch  schon  geringe  Dosen 
Tuberculin  getödtet  werden. 
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Ferner  ist  es  eine  lediglich  speculative  Annahme,  dass  im  lebenden 
Phthisiker  häufig  Bacillen  im  Blut  kreisen,  denn  gefunden  hat  man  sie 
bis  jetzt  in  einwandfreier  Weise  im  Blute  niemals,  ausser  bei  acuter  Miliar- 
tubereulose  und  ausnahmsweise  bei  Phthisikern  in  extremis;  letzterer  Be- 
fund bedeutet  aber  nicht  ein  harmloses  Circuliren,  sondern  ist  der  Vorläufer 
und  die  Ursache  des  Todes.  Wenn  sie  aber  schon  bei  ausgebreiteter  Phthise 
nicht  im  Blute  vorkommen,  um  wieviel  weniger  werden  sie  dann  bei  den 
germgen  tuberculösen  Herden,  die  in  der  Mehrzahl  zum  Ausgangspunkte 
der  Miliartubereulose  werden,  im  Blute  kreisen? 

Spcculativ  ist  auch  die  ganze  Annahme,  dass  die  Tuberkelbacillen 
im  Blute  sich  vermehren.  Wir  wissen  positiv,  dass  Tuberkelbacillen 
sich  in  Flüssigkeiten  nicht  oder  so  gut  wie  gar  nicht  vermehren,  dass 
sie  wie  wasserscheu  nur  auf  der  Oberfläche  und  am  Bande  wuchern  und, 
selbst  nur  benetzt,  schon  langsam  wachsen;  dürfen  wir  diese  biologische 
Thatsache  einfach  ignoriren?  Die  Experimente  von  Wyssokowitsch, 
dass  pathogene  Bakterien,  ins  Blut  gebracht,  bald  ganz  oder  theilweise 
aus  der  Cireulation  verschwanden,  in  den  inneren  Organen  deponirt  wucher- 
ten und  dann  rasch  wieder  im  Blute  zunahmen,  applicirt  Wild  ganz  mit 
Unrecht  auf  den  Tuberkelbacillus,  denn  Wyssokowitsch  experimentirte 
mit  Bakterien,  welche  in  Flüssigkeiten  und  im  Blute  zu  wachsen  vermögen, 
z.  B.  mit  dem  Milzbrandbacillus. 

Der  Tuberkelbacillus  ist  aber  kein  Blutbakterium  und  wächst  im  Blute 
und  besonders  in  der  stets  bewegten  Blutflüssigkeit  nicht. 

Die  Annahme,  dass  die  Bacillen,  nur  in  geringer  Anzahl  ins  Blut 
gelangt,  erst  dort  sich  vermehren,  ist  also  materiell  in  keiner  Weise  begründet. 
Die  Bacillen  müssen,  um  die  allgemeine  Miliartubereulose  hervorzurufen, 
in  grosser  Anzahl  gleichzeitig  oder  kurz  nacheinander  ins  Blut  gelangen, 
wie  dies  die  Weigert' sehen  Gefässherde  in  den  Venen  und  im  Ductus 
thoracicus  und,  wie  wir  weiter  unten  sehen  werden,  noch  andere  Verhältnisse 
vermitteln. 

D.  Entstehung  der  Qefasstuberkel. 

Die  Entstehung  der  für  die  acute  Miliartubereulose  so  wichtigen 
Gefässtuberkel  ist  auf  zweifache  Art  möglich;  einerseits,  indem  von  einem 
in  der  Peripherie  des  Gefiisses  gelegenen  Herde  die  Tuberkelbacillen  in 
continuirlichem  Wachsthum  oder  durch  Lymphbahnen  in  die  Gefässwand 
hereingelangen.  Sie  kann  aber  auch  erfolgen,  indem  Bacillen,  welche  bereits 
im  circulireuden  Blute  enthalten  sind,  sich  direct  an  der  Gefässwand  ab- 
lagern oder  durch  die  Vasa  vasorum  in  die  Gefässwand  gelangen. 

Rückt  ein  tuberculöser  Herd  durch  sein  peripheres  Wachsthum  an 
ein'Gefäss  heran,  so  gelangen,  wie  wir  schon  im  vorigen  Bande  auseinander- 
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setzten,  zunächst  die  diffusiblen  Tuberkelgifte  an  die  Gefässwand,  reizen, 
entzünden,  verdicken  sie,  dringen  hindurch  und  rufen  bei  kleinen  Gefässeu, 
ob  Arterie  oder  Vene,  eine  Thrombose  und  Obliteration  hervor,  so 
dass  das  Gefäss  seine  Existenz  als  solches  aufgibt  und  für  die  Weiter- 
verbreitung der  Bacillen  nicht  weiter  in  Betracht  kommt.  Auch  bei  grösseren 
Gefässen  erzeugen  die  Bakteriengifte  eine  Verdickung  der  Wand,  ver- 
mögen aber  den  mächtigeren  Blutstrom  zunächst  nicht  zum  Stillstand  zu 
bringen.  Die  verdickte  Wand,  wenigstens  der  Arterien,  leistet  den  heran- 
rückenden Tuberkel  bacillen  selbst  meist  genügenden  Widerstand,  so  dass, 
während  ringsum  das  Gewebe  dem  Zerfalle  anheimfällt,  schliesslich  die 
noch  functions fähige  Arterie  mitten  durch  die  Gaverne  geht  und,  dem  Blut- 
drucke nachgebend,  oft  aneurysmatisch  sich  erweitert.  Im  späteren  Verlaufe 
kann  ja  bekanntlich  hier  noch  durch  den  tuberculösen  Process  oder  durch 
erhebliche  Blutdrucksteigerung  eine  Arrosion  eintreten,  die  eine  gefahrliche 
oder  tödtUche  Blutung  zur  Folge  hat.  Doch  eine  Gefahr  der  Weiterverbreitung 
der  Bacillen  liegt  auch  dann  nur  in  geringem  Grade  vor,  da  sie  durch 
die  Blutung  vom  Lumen  weggeschwemmt  werden. 

Aehnlich  sind  die  Vorgänge  an  der  Venenwand,  nur  dass  wegen 
des  zarteren  Baues  und  der  verlangsamten  Circulation  die  Thrombosirung 
und  Obliteration  viel  leichter  und  eher  eintritt.  Bei  etwas  verzögerter 
Thi'ombosirung  kann  wohl  hin  und  wieder  ein  und  der  andere  Bacillus 
in  die  Blutbahn  gelangen. 

Die  Thrombosirung  bildet  die  Regel.  Zuweilen  aber,  namentlich  bei 
grösseren  Gefilssen,  wuchern  die  Bacillen  direct  in  die  Gefässwand  und 
etabliren  dort  einen  tuberculösen  Process.  Der  neugebildete  Herd  wölbt 
die  Intima  vor,  erweicht  schliesslicb,  bricht  durch,  entleert  die  Bacillen 
in  die  Blutbahn  und  kann  sich  später  mit  Fibrin,  selbst  bis  zur  voll- 
ständigen Obliteration  des  Gefasses,  bedecken.  Dieser  Vorgang  findet  aus 
den  obigen  Gründen  bei  den  Venen  häufiger  statt  als  bei  Arterien,  doch 
sind  auch  von  letzteren  wohl  beglaubigte  Fälle  (Dittrich)  vorhanden. 

In  ganz  gleicher  Weise  kann  ein  peripherer  Herd  auf  den  Ductus 
thoracieus  übergreifen,  auf  diesem  zum  Zerfall  gelangen  und  die  Blutinfection 
hervorrufen. 

Selbst  ohne  continuirlichen  Zusammenhang  eines  Käseherdes  mit  der 
Gefässwand  mag  auf  eine  kurze,  nicht  durch  eine  Lymphdrüse  unterbrochene 
Strecke  ein  Bacillus  an  die  Wand  gelangen  und  von  dort  durchwueliern. 

Einen  zweiten  Weg  für  die  Entstehung  der  Gefässtuberkel  bildet 
die  Blutbahn.  Sind  bereits  Tuberkelbacillen  im  vorbeiströmenden  Blute 
vorhanden,  so  können  sie  sich  besonders  in  der  langsameren  Strömung 
der  kleinen  Venen  auf  die  Wand  niederlassen  und  auf  der  Intima  wuchern; 
oder  sie  gelangen  mit  dem  inficirten  Blute  in  die  Vasa  vasorum  und 
siedeln  dort  in  der  Gefässwand  sich  an. 
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Der  jeweilig  gefundene  Gefösstuberkel  ist  also  nicht  uothwendig  die 
Quelle  der  vorhandenen  acuten  Miliartuberculose,  sondern  beide  können 
ihren  Ursprung  von  einer  gemeinsamen  Ursache,  einer  früheren  Bacillen- 
überschwemmung  des  Blutes,  herleiten,  also  coordinirt  sein. 

Für  den  Ductus  thoracicus  übernimmt  natürlich  die  Lymphe  die  Bolle 
des  Blutes ;  letzteres  kommt  nur  vermittelst  der  Vasa  vasoram  in  Betracht. 
Beim  Ductus  haben  die  zuführenden  Lymphgefil8se  des  Peritoneums  und 
der  Plenra  eine  besondere  Bedeutung  (Brasch),  da  sie  nicht  durch 
Lymphdrüsen,  die  bekanntlich  als  Filter  wirken,  auf  ihrem  Wege  unter- 
brochen werden.  Die  Ductus-Tuberculose  würde  vielleicht  noch  häufiger 
sein,  wenn  nicht  die  Bacillen  besonders  in  dem  von  Weigert  als 
„ Schlammfange ""  bezeichneten  Becessus  zurückgehalten  und  beim  Ein- 
dringen in  die  Lymphspalten  durch  Beizung  der  Wände  sich  selbst  den 
Weg  verspen-en  würden. 

Die  Frage,  welcher  der  beiden  Wege  für  die  Entstehung  der  Ge- 
fösstuberkel häufiger  in  Anspruch  genommen  wird,  ist  neuerdings  durch 
Bibbert  und  besonders  Benda  zur  Discussion  gestellt  worden. 

In  Weigert's  Fällen  reichten  einzelne  käsige  Knoten  oder  Knötchen 
in  der  Nähe  der  Venen  bis  an  die  Aussenfläche  der  Wand,  andere  hatten 
dieselbe  durchsetzt,  so  dass  sich  auf  der  Intima  bereits  zarte  Zellenanhäufung 
fand,  und  noch  andere  wölbten  sich  mehr  und  mehr  nach  Innen  vor.  In 
weiteren  Fällen  drang  der  Bacillus  in  die  Vena  jugul.  aus  den  verkästen 
Drüsen,  die  mit  dem  Gefässe  fest  verwachsen  waren  und  zugleich  in  den 
angrenzenden  Halsmuskeln  eine  Miliartuberculose  veranlasst  hatten.  Auch 
da,  wo  zwischen  den  verkästen  Drüsen  und  der  inficirten  Venenwand  eine 
Schicht  gesunden  Gewebes  lag,  liess  sich,  in  einem  Falle  durch  Serien- 
schnitte, doch  noch  ein  unmittelbarer  Zusammenhang  zwischen  dem 
käsigen  Centrum  des  Venentuberkels  und  dem  käsigen  extravasculären 
Herde  feststellen,  einer  kleinen  stecknadelkopfgrossen  Lymphdrüse,  wie 
sie  Arnold  in  der  Lunge  beschrieben  hatte.  Weigert  führt  also  die 
Gefässtuberkel  auf  eine  Arrosion  durch  einen  extravasculären  Käseherd 
zurück  und  fasst  sie  als  wirkliche  primäre  Einbruchsstelle  auf.  Aehnliche 
Bilder  haben  auch  Hanau  u.  A.  erhalten  und  folgen  Weigert  in  seiner 
Auffassung. 

Benda  hingegen  hält  den  W ei ger tischen  Entstehungsmodus  für 
selten  und  glaubt,  dass  die  Gefösstuberkel  von  der  Blutbahn  aus  von 
Innen  entstanden  seien,  indem  vereinzelte  Bacillen  ohne  grobe  Einbrüche 
in  den  Blut-  und  Lymphstrom  gelangten,  eine  Ansicht,  die  ihrer  Zeit 
Ponfick  und  Mügge  für  die  Entstehung  der  miliaren  Intimatuberkel  des 
Ductus  und  der  Gefösse  aufgestellt  haben.  Er  fasst  sie  als  solitäre  oder 
multiple  Metastasen  in  der  Gefössintima  auf,  als  eine  Endangitis  tuber- 
culosa,   im  Gegensatze  zur  Periangitis  tuberculosa,  d.  h.  den  nach 
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Weigert  entst&ndenen  tiefasstuberkeln.  Eine  StiUze  seiner  Auffassung 
sieht  er  in  den  Uebergangen  von  der  ausschliesslichen  Intima-Aflfection 
bis  zur  Mitbetheiligung  der  äusseren  GefUsshaut,  sowie  in  dem  mehrfachen 
Fehlen  äusserer  mit  der  Gefösswand  verwachsener  Käseherde  trotz  um- 
fangreicher Wucherungen  im  Lumen,  in  dem  Aufschiessen  zahlreicher 
neuer  Herde  vom  ersten  aus,  besonders  bei  der  Tuberculose  des  Ductus 
thoracicus,  in  dem  multiplen  Auftreten  der  Herde,  die  kaum  jedesmal  einen 
neuen  Durchbruch  annehmen  lassen,  und  endlich  in  der  Nichtbetheiligung 
der  Intima  bei  wirklichen  Durchbrachen,  z.  B.  dem  weiter  unten  er- 
wähnten von  Huguenin. 

Welche  von  beiden  Entstehungsarten  in  der  That  nun  die  häufigere 
ist,  lässt  sich  noch  nicht  generell  entscheiden ;  jedenfalls  kommen  beide 
Arten  vor.  Wo  einem  Gefässtuberkel  ein  grösserer  perivasculärer  Herd 
anliegt,  ist  des  ersteren  Entstehung  kaum  anders  als  im  Weigert'schen 
Sinne,  also  dem  extra vasculären  Herde  subordinirt  aufzufassen;  denn  es 
erscheint  doch  unwahrscheinlich,  dass  ein  im  Lumen  entstandener  Herd 
die  Gefässwand,  die  eine  gewisse  Barriere  bildet,  durchbricht,  wo  ihm 
die  offene  Gefössbahn  zur  Weiterwucherung  freisteht. 

Wo  hingegen  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  besteht,  wo  der 
extravasculäre  Herd  sehr  klein  ist,  desgleichen  wo  recht  zahlreiche  Gefiiss- 
herde  sich  finden,  durfte  die  Entwicklung  durch  die  Blutinfection  vom 
Gefässlumen  aus,  also  im  Sinne  Benda's  anzunehmen  sein.  Die  Benda- 
sche  Auffassung  rückt  die  letzte  Aetiologie  um  einen  Sehritt  in  die  Ferne; 
denn  man  wird  fragen  müssen,  warum  und  woher  Bacillen  in  die  Blut- 
bahn gekommen  sind,  und  auf  einen  vielleicht  nicht  mehr  erkennbaren 
Weigert'schen  Herd  in  einem  schon  thrombosirten  Gefösse  zurückgreifen 
müssen. 

Umgekehrt  wird  man  bei  einem  Weigert'schen  Gefässtuberkel  in 
einem  mit  Aussen  nicht  communicirenden  Organe,  z.  B.  der  Vena  supra- 
renalis,  den  letzten  Ursprung  des  anliegenden  Nierentuberkels  wieder  im 
Benda'schen  Sinne  interpretiren  müssen.  Häufig  werden  also  beide  Auf- 
fassungen zur  Erklärung  eines  Falles  heranzuziehen  sein.  Als  erschöpfend 
klargestellt  kann  man  die  Aetiologie  eines  Falles  von  Miliartuberculose 
nur  dann  betrachten,  wenn  in  der  Leiche  der  ganze  Infeetionsweg  von 
Aussen  nach  dem  alten  Käseherd  und  von  da  bis  zum  grossen  Gefäss- 
einbruch  verfolgt  werden  kann. 

£.  Sonstige  Einbrache  in  die  Blutbahn. 

Die  Gefässtuberkel  bilden  jedoch  nicht  die  einzige  Möglichkeit,  dass 
mit  einem  Male  Bacillen  massenhaft  in  die  Blutbabn  gelangen;  hin  und 
wieder,  anscheinend   allerdings  nur  selten,   findet  nicht  ein  allmähliches 
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Durchwachsen,  sondern  ein  förmlicher  Durchbruch  ohne  Entwicklung  von 
Gefässtuberkeln  statt.  Den  ersten  Fall  hat,  schon  vor  Weigert's  Ent- 
deckung, Huguenin  (1876)  beobachtet,  indem  er  bei  einer  Miliartuber- 
culose  eine  Lungenvene  seitlich  angefressen  und  in  Gommunication  mit 
einer  bohnengrossen  leeren  Caverne  fand.  Sofern  der  anliegende  Herd 
geschlossen  ist  und  nicht  mit  einem  Bronchus  in  Verbindung 
steht,  können  natürlich  von  Seiten  eines  derart  eröflfneten  Gefasses  die 
tuberculösen  Massen  förmlich  ausgespült  und  in  die  Blutbahn  verbreitet 
werden.  Später  haben  ähnliche  Fälle  Hanau  (den  Durchbruch  einer 
Luugencaverne  in  die  Aorta,  das  Uebergreifen  eines  käsigen  Knotens  auf 
die  Lungen vene),  dann  wieder  Huguenin  u.  A.  beschrieben. 

Einen  weiteren  Weg,  auf  dem  reichliche  Mengen  von  Tuberkelbacillen 
in  die  Blutbahn  eindringen  können,  hat  zuerst  Koch  beobachtet.  Er  fand 
in  einer  markig  geschwollenen  Bronchialdrüse  eines  an  Miliartuberculose 
Gestorbenen  in  der  unmittelbaren  Umgebung  einzelner  kleiner  Arterien 
eine  so  massenhafte  Anhäufung  von  Bacillen,  dass  das  Gefäss  von  einem 
blauen  Hofe  umgeben  zu  sein  schien;  an  einzelnen  Stellen  drangen  die 
Bacillen  bis  ins  Innere  des  Gefasses  vor. 

Ob  hier  allerdings  die  allgemeine  Miliartuberculose,  auch  der  Niere  etc., 
von  den  kleinen  Arterien,  die  zunächst  nur  in  ihrem  Versorgungsgebiet 
die  Bacillen  absetzen,  ausgegangen  ist  oder  ob  nicht  nebenher  eine  andere 
Durchbruchsstelle  vorhanden  war,  bleibt  dahingestellt. 

Bei  einem  an  Miliartuberculose  gestorbenen  Kinde  beobachtete  Berg- 
kammer ähnliche  Bacillenhöfe  um  die  Gefässe,  Venen  und  Arterien,  inner- 
halb der  verkästen  Bronchialdrfisen  und  auch  Haufen  von  Tuberkelbacillen 
innerhalb  des  Lumens.  Weigert  fand  in  einer  grossen,  in  verkästen  Bron- 
chialdrüsen eingemauerten  offenen  Lungenarterie  sehr  reichliche  Bacillen 
in  und  zwischen  den  äussersten  Zellen  der  letzteren  bis  unmittelbar  in 
das  Lumen  des  Gelasses  reichend.  Auch  Bau  ragarten  sah  mehrere  analoge 
Fülle  (ebenso  Ribbort  bei  Hühnertuberculose). 

Was  die  Einbruchsgebiete  anlangt,  so  überwiegen  die  Venen,  namentlich 
die  Lungenvenen,  und  übertreflFeu  anscheinendauch  den  Ductus  thoracicus;  der 
Grund  dafür  liegt  wohl  in  der  dünnen  Wand  und  der  langsameren  Strömung; 
doch  sind  diese  Verhältnisse  noch  nicht  genügend  festgestellt,  da  die  Zahlen 
zu  klein  sind  und  die  Resultate  subjective  Schwankungen  zeigen,  je  nach 
den  Stellen,  auf  die  der  betreffende  Anatom  sein  Hauptaugenmerk 
gerichtet  hat.  Während  in  13  Fällen  Weigert's  8mal  die  Vena  pulm., 
3mal  der  Ductus  thoracicus  ergriffen  war,  zählt  Benda  unter  19  Fällen  auf 
den  Ductus  thoracicus  12,  auf  die  Lungenvenen  nur  4. 

Wie  ich  schon  an  einer  anderen  Stelle  ausgesprochen  habe,  kann 
man  sieh  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  dass  in  vielen  Fällen  das,  was 
als  der  wirkliche  Einbruch   bezeichnet  wird,  an  der  vorliegenden  Miliar- 
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tuberculose  gar  nicht  schuldig  ist,  sondern  der  eigentliche  Herd  an  einer 
unterdessen  längst  obliterirten,  nicht  mehr  kenntlichen  Vene  sitzt.  Dafür 
spricht  auch  die  von  mehreren  Autoren,  besonders  von  Hanau  betonte 
Beobachtung,  dass  häufig  (in  einem  Fünftel  der  Fälle)  „mehralsein  vollendeter 
Einbruch  oder  neben  einem  oder  mehreren  solcher  noch  ein  unvollendeter"  ge- 
funden wurden.  Sigg  stellte  einmal  15,  Benda  14  Herde  fest. 

Ausser  in  die  Lungenvenen  und  den  Ductus  wurden  bis  jetzt  Einbrüche 
festgestellt  an  der  Vena  azygos  von  den  Retroperitonealdrüsen  aus  (Klebs), 
Vena  jugul.  ext.,  gleichfalls  von  einer  Drüse  aus  (Schuchardt),  Vena 
jugul.  int.  von  einer  Drüse  (grober,  schlitzartiger,  über  1  cm  breiter 
Durchbruch,  Kaufmann),  in  den  Sinus  transversus  dexter,  vom  cariösen 
Knochen  aus  (Kossei,  ferner  Hauser),  an  der  Vena  cava  superior 
(Hanau,  Meyer,  Will,  Banti),  Vena  thyreoidea  (Weigert),  Venaanonyma 
(Heller),  Vena  renalis  (Hanau),  Vena  suprarenalis  (Weigert,  Hanau, 
Sigg,  Eichhorst),  Plexus  genito-vesicalis  (Weich  sei  bäum),  am  Herzen 
(Lueken  bereits  1865,  Sehtirrhoff),  an  der  Aorta  (P.  Dittrich,  Sigg), 
an  einer  offenen  Lungenarterie  (Herxheimer),  femer  an  kleinen  Arterien 
respective  Venen  der  Bronchialdrüsen  (Koch,  Bergkammer,  Weigert). 

In  anderen  Fällen  mögen  den  Ausgangspunkt  tuberculose  Knochen- 
oder Gelenkherde  oder  Darm-  und  Mesenterialtuberculose,  besonders  bei 
Kindern,  aber  auch  bei  Erwachsenen  (Zinn)  oder  eine  Uterus-  oder  Tuben- 
tuberculose(6  Wochen  nach  der  Entbindung  — Franken  burger,  Weichsel- 
baum), ein  Lupus  (Demme,  siebartige  Durchlöcherung  der  Venenwand), 
oder  sonst  ein  alter  Käseherd  an  einer  beliebigen  Stelle  des  Körpers  gebildet 
haben,  ohne  dass  der  Nachweis  der  betreffenden  Körperstelle  gelang  oder 
versucht  wurde.  Die  dominirende  Stellung  der  Bronchialdrüsen  kennzeichnet 
die  Beobachtung  Abelin's,  dass  er  bei  Kindern  in  jedem  Falle  von  Miliar- 
tuberculose  diese  schwer  ergriffen  gefunden  hat. 

F.  Folgen  des  Durch-  oder  Einbruches. 

Ein  Durch-  oder  Einbruch  in  die  Blutbahn  auf  eine  der  hier  an- 
gegebenen Arten  hat  je  nach  der  Menge  der  Bacillen  und  je  nach  der 
Lage  und  dem  Charakter  des  betreffenden  Gefässes  verschiedene  Folgen. 

Eine  acute  allgemeine  Miliartuberculose  entsteht,  wenn  eine  Ueber- 
schwemmung  des  Blutesmit  sehr  reichlichen  Bacillen,  meist  aus  grösseren 
Herden,  in  die  Körpervenen  oder  den  Ductus  stattfindet;  die  Bacillen  gelangen 
ins  rechte  Herz,  lagern  sich  zunächst  und  am  reichlichsten  in  der  Lunge 
ab ;  ein  der  Gesammtmenge  proportionaler  Bruehtheil  geht  durch  das 
Capillarsystem  hindurch  ins  linke  Herz  und  von  dort  in  die  übrigen  Orgaue, 
besonders  Leber,  Milz,  Knochenmark.  Niere,  Gehirn,  Ohorioidea,  Schild- 
drüse etc.,  zum  Theil   auch  die  serösen  Häute  und  die  Gefasse  selbst. 
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Ist  der  Einbruch  in  die  Lungenvene  erfolgt,  so  findet  die  Haupt- 
verbreitung in  den  vom  grossen  Kreislauf  versorgten  Organen  statt.  . 

Bei  einem  Durehbrueh  in  das  Pfortadergebiet  werden  die  meisten 
Bacillen  in  der  Leber  zurückgehalten;  ein  Best  kann  in  die  Lebervenen, 
von  da  in  die  Lunge  etc.  gelangen. 

Beim  Durch bruch  vom  Endocard  oder  den  Anfangstheilen  der 
Aorta  würden  gleichfalls  sämmtliche  Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden. 

Bei  Durchbrüchen  in  kleinere  Arterienäste  werden  in  erster 
Linie  die  zugehörigen  Organe  betheiligt. 

Werden  nur  wenige  Bacillen  dem  Blute  beigemengt,  so  genügen 
die  in  den  betreffenden  Orgauen,  beziehungsweise  dem  gesammten  Or- 
ganismus erzeugten  miliaren  Tuberkel  zunächst  nicht,  den  Tod  des  In- 
dividuums herbeizuführen;  die  einzelnen  Herde  erreichen  daher  unter 
umständen  eine  erhebliche  Grösse.  Durch  vereinzelte  Bacillen,  wie 
sie  oft  vor  vollständiger  Obliteration  der  Gefässe  in  die  Blutbahn  gelangen, 
entstehen  die  sogenannten  Solitärtuberkel. 

Wiederholen  sich  solche  kleinere  Schübe  öfters,  was  besonders  bei 
Kindern  der  Fall  ist,  so  finden  sich  in  den  verschiedensten  Organen 
mehr  oder  minder  reiche  Tuberkelherde  ungleicher  Entwickelungsstufen 
und  Grösse;  es  entsteht  das  Bild  der  chronischen  Miliartuberculose,  bei 
der  die  Häufigkeit  der  Einbrüche  einen  gewissen  Ersatz  für  die  geringere 
Menge  darbietet;  sie  kann  sich  mit  einem  secundären  acuten  reichlichen 
Einbruch  combiniren  und  durch  ihn  einen  raschen  Abschluss  finden. 


G.  Veranlassung. 

Den  Grund,  warum  zu  einer  bestimmten  Zeit,  warum  an  der  einen 
oder  anderen  Stelle  von  einem  älteren  Herde  aus  eine  Miliartuberculose 
ausbricht,  kennen  wir  nicht;  er  wird  in  der  Hauptsache  auf  dem  Ent- 
wickelungsstadium  des  betreflfenden  Gefässtuberkels,  respective  des  peri- 
vasculären  Herdes  beruhen.  Wichtig  ist,  dass  gerade  bei  der  Lungen- 
tuberculose,  in  der  die  Käseherde  den  grössten  Umfang  erreichen  und  zu 
den  grössten  Zerstörungen  führen,  der  Ausgang  in  Miliartuberculose  an- 
scheinend nicht  die  Regel  bildet;  es  würde  das  a  priori  dafür  sprechen, 
dass  ein  solcher  Durchbruch  nicht  im  normalen  Entwickeluugsgang  der 
Tuberculose  liegt. 

Ueber  die  Häufigkeit,  in  der  die  Phthise  mit  allgemeiner  Miliar- 
tuberculose combinirt  ist,  gehen  die  Angaben  weit  auseinander.  Nach 
Ruehle  bildet  die  Lungenschwindsucht  „eine  der  gewöhnlichsten  Ver- 
anlassuntren  zur  Erzeugung  der  acuten  Miliartuberculose".  Orth  hat  sie 
in  weit  über  der  Hälfte  aller  Fälle,   Litten  unter  52  Fällen  von  Miliar- 
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tuberculose  in  28  gleichzeitige  ein-  oder  doppelseitige  Phthise  constatirt, 
Weigert  unter  600  obducirten  Phthisikern  I8mal  (=  37o)  allgemeine 
acute  Miliartuberculose,  unter  28  Fällen  acuter  Miliartuberculose  10  ohne 
phthisische  Veränderungen  gefunden  —  Widersprüche,  die  wohl  in  den  für 
eine  Statistik  zu  kleinen  und  daher  unbrauchbaren  Zahlen  ihren  Grund 
haben. 

Wenigstens  so  viel  geht  hervor,  dass  die  Phthise  als  Ursache 
der  Miliartuberculose  eine  ziemlich  grosse  EoUe,  die  acute  allgemeine 
Miliartuberculose  (mit  Tuberkelentwickeluug,  s.  S.  7)  als  Abschluss  der 
Phthise  hingegen  eine  kleine  Bolle  spielt.  ' 

Die  Gründe,  warum  die  acute  allgemeine  Miliartuberculose  bei  der 
Lungenphthise  anscheinend  selten  ist,  lassen  sich  zum  Theile  aus  der  ge- 
naueren Betrachtung  erschliessen,  warum  die  Miliartuberculose  in  den 
späteren  Lebensjahren  seltener  auftritt  als  im  kindlichen  Alter. 

Hat  sich  beim  Kinde  in  irgend  einem  Organ  ein  tuberculöser  Herd 
gebildet,  so  difiFundiren  hier  die  Bakteriengifte,  die  Proteine,  in  Folge  der 
weiteren  und  durchgängigeren  Lyraphbahnen  leichter  in  die  Umgebung. 
Sie  gelangen  rascher  an  die  Gefässe,  durchdringen  die  in  der  Kindheit 
zarteren  Wände  derselben  leichter,  aber  werden  auch  von  dem  vorbei- 
strömenden Blute,  zumal  bei  der  erheblich  beschleunigten  Circulation, 
aufgenommen  und  wieder  fortgeschwemmt,  ohne  erhebliche  locale  Beiz- 
zustände zu  hinterlassen.  Es  kommt  nicht  zu  der  intensiven  Eeizung 
der  Geftsswände,  nicht  schnell  genug  zur  Thrombose,  und  der  nach- 
rückende Bacillus  hat  die  Möglichkeit,  die  zarte  kindliche  Gefässwand 
selbst  zu  invadiren  und  zu  durchwuchern. 

üeber  die  leichtere  Durchgängigkeit  der  Lymphwege,  über  die 
zartere  Beschaffenheit  der  Häute  etc.  als  Analogen  für  die  gleichen  Eigen- 
schaften der  Gefässwände  s.  Bd.  14,  3,  S.  288,  und  Scrophulose. 

Beim  Erwachsenen,  dessen  Lymphwege  und  Lymphspalten  enger 
und  undurchgängiger,  dessen  Circulation  und  Stoffwechsel  langsamer 
sind,  werden  die  Proteine  in  concentrirterem  Maasse  zusammengehalten; 
sie  rücken  nur  langsam  und  concentrirt  peripher  an  die  Gefässwände 
heran,  reizen  und  verdicken  dieselben;  es  stellen  sich  Thrombose  und 
Obliteration  ein,  die  den  nachfolgenden  Bacillen  den  Weg  in  die  Blut- 
bahn versperren. 

Je  älter  das  Individuum  ist,  um  so  leichter  erreicht  diese  Protein- 
retention  bekanntlich  einen  so  hohen  Grad,  dass  es  sogar  zur  vollkommenen 
Abkapselung,  zur  Heilung  kommt.  Das  hindert  aber  nicht,  dass  auch 
beim  Erwachsenen  zufällig  einmal  einzelne  Bacillen  vor  vollständiger 
Thrombosirung  in  die  Blutbahu  gelangen  und  die  vereinzelten  zerstreuten 
Herde  in  verschiedenen  Organen,  die  wir  beim  Plithisiker  oft  antreffen, 
erzeugen. 
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Die  vollständige  Einlagerung  eines  Gefässes  in  einen  Käseblock, 
wie  es  bei  der  durch  Aspiration  sieh  verbreitenden  Phthise  der  Fall  ist, 
bedingt  eine  Beizung  der  Wände  durch  die  Proteine  in  der  ganzen  Peri- 
pherie und  führt  viel  rascher  zur  Thrombosirung,  als  wenn  ein  Gefäss  nur 
tanorential  einen  tuberculösen  Herd  berührt  —  führt  also  auch  viel  schwerer 
zur  Miliartuberculose  als  letzterer  Fall. 
Y  Au  sich  würde  die  Miliartuberculose  bei  Kindern  noch  häufiger  sein, 
wenn  nicht  gewöhnlich  der  Herd  in  den  Drüsen  sässe,  wo  doch  eine 
gewisse  Betention  der  Gifte  stattfindet. 

Möglich  auch,  dass  bei  Phthisikern  durch  die  schon  länger  fort- 
dauernde Einverleibung  der  Tuberkelproteine,  in  denen  sich  coagulatious- 
befördernde  Substanzen  fioden,  das  Blut  leichter  zur  Gerinnung  kommt; 
möglich,  dass  die  Gefässwände  überhaupt  in  einem  gewissen  Beizzustand 
durch  die  Proteine  sich  befinden. 

üebrigens  beoba<5htet  man,  wie  erwähnt,  in  den  Leichen  von  Phthi- 
sikern doch  relativ  häufig  zwar  nicht  allgemeine  acute  Miliartuberculose 
im  anatomischen  Sinne,  d.  h.  nicht  miliare,  hirsekorngrosse,  oder  j>&b- 
miliare  Knötchen,  aber  bei  genauerer  mikroskopischer  Untersuchung  feinste 
Ansätze  von  Tuberkelknötchen  in  den  verschiedensten  Organen  oder  ver- 
streute Bacillen  noch  ohne  Beactionserscheinungen  des  umgebenden  Ge- 
webes, ja  auch  während  des  Lebens,  aber  nur  ganz  gegen  das  Ende 
desselben  Tuberkelbacillen  im  Blute.  Die  Bedeutung  dieser  Erscheinung, 
die  gewissermaassen  das  erste  klinische  Stadium  der  Miliartuberculose 
bildet,  haben  wir  oben  S.  7  auseinandergesetzt. 

H.  Begünstigende  Momente. 

Die  Miliartuberculose  kommt  zwar  in  jedem  Alter  vor,  doch  scheint 
das  jugendliche  Alter  ihre  Entstehung  zu  begünstigen.  Hinsichtlich 
des  Geschlechtes  sind  sichere  Unterschiede  nicht  bekannt. 

Die  Tuberculose  überhaupt  hat  zwar  unter  den  Kindern  eine  weit 
geringere  Verbreitung  als  unter  den  Erwachsenen,  und  man  sollte  meinen, 
dass  in  Folge  dessen  auch  die  Miliartuberculose  seltener  sei.  Aber  wenn 
einmal  ein  tuberculöser  Herd  im  Körper  vorhanden  ist,  kann  aus  mehreren 
Gründen  eine  Allgemeininfection  leichter  und  relativ  öfter  als  beim  Er- 
wachsenen eintreten. 

Alle  Beize  mechanischer  oder  sonstiger  Art,  Entzündung  etc..  die 
einen  tuberculösen  Herd  und  dessen  Umgebung  treffen,  vermögen  zur 
Entwickelung  der  Miliartuberculose  beizutragen,  indem  sie  die  im  Käse 
festgebannten  Bacillen  wieder  lockern  und  entweder  einen  directen  Durch- 
bruch oder  ein  allmäliges  Hereinwachsen  der  Bacillen  nach  den  Gefässen 
mit    oder   ohne  Veränderung    der  Wand   erleichtern.    Auf  diese   Weise 
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kann  die  mit  den  Masern,  dem  Keuchhusten  etc.  einhergehende 
Schwellung  und  Durchfeuchtung  der  Drüsen  bei  Kindern  mit  einer 
latenten  Drüsentuberculose  nicht  nur  eine  Verbreitung  der  Keime  in  der 
nächsten  Umgebung,  etwa  in  der  Lunge,  sondern  auch  einen  Durchbruch  ' 
in  ein  Gefass,  eine  acute  Miliartuberculose  hervorrufen.  Möglicherweise 
wird  auch  durch  sehr  heftigen  Husten  die  Kapsel  gesprengt,  ebensogut 
wie  man  Lungenblutungen  auf  denselben  zurückführt. 

Während  der  Tuberculinperiode  wurden  auch  Beobachtungen  mitgetheilt 
von  einer  Miliartuberculose,  hervorgerufen  durch  Tuberculin-Injectionen.  Mit 
Rücksicht  auf  das  eben  Gesagte  ist  die  Möglichkeit  nicht  in  Abrede  zu 
stellen,  obwohl  ich  selbst  unter  420  mit  Tuberculin  behandelten  Fällen 
keine  dafür  sprechende  Beobachtung  gemacht  habe. 

Auch*  Traumen  begünstigen  einen  solchen  Durchbruch   entweder    | 
direct   durch   Sprengung    der    den   tuberculösen    Herd    einschliessenden 
fibrösen  Kapsel,  oder  indirect  durch  die  begleitende  entzündliche  Eeaction, 

Da  sowohl  acute  Infectionskrankheiten  wie  auch  Traumen  bei  Kindern 
unbestritten  viel  häufiger  vorkommen,  so  erklärt  sich  leicht  die  höhere 
Frequenz  der  Miliartuberculose  im  jugendlichen  Alter. 

Gravidität  und  Puerperium  (Schellong,  Fisehel,  Chiara  u.  A.). 
scheinen  die  Miliartuberculose  gleichfalls  zu  begünstigen. 

Während  nach  Operationen  in  völlig  gesunden  Theilen  bei  Personen 
selbst  mit  vorgeschrittener  Lungentuberculose  eine  allgemeine  Tuberculose  , 
nicht  eintritt,  ist  dieselbe  nach  Operationen  tuberculöser  Knochen  und  Ge- 
lenke im  tuberculösen  Gewebe,  oflFenbar  durch  die  Aufnahme  der  Bacillen 
von  Seite  der  ofi'enen  Blutbahn,  respective  Hineinwachsen  in  dieselbe, 
mehrfach  beobachtet  (König  u.  A.). 

Nach  einer  Zusammenstellung  von  Warthmann  endigten  von  837  Ee-  ^ 
sectionen  225  letal,  und  zwar  26  durch  acute  Miliartuberculose,  „deren 
Ausbruch  mindestens  mit  Wahrscheinlichkeit  mit  der  Operation  im  Zu- 
sammenhang stand".  Eine  genauere  Kritik  der  Beobachtungen  ergibt  aber, 
dass  manche  der  dazu  gezählten  Miliartuberculosen  nicht  als  eine  Folge 
der  Operation  angesprochen  werden  können. 

Aehnliche  Erfahrungen  will  man  nach  der  Operation  von  Mastdarm- 
fisteln gemacht  haben. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  werden  auf  diese  Weise  nicht  auf  einmal 
massenhafte  Bacillen  in  die  Blutbahn  gelangt  sein,  sondern  nur  vereinzelte, 
die  dann  in  irgend  einem  Organe  oder  Gefässe  sich  localisiren  und  von 
letzterem  aus  secundär  eine  allgemeine  Infection  herbeiführen.  Für  diese 
Auffassung  sprechen  die  Befunde  von  Gefässtuberkeln  bei  Knochentuber- 
culose,  wie  sie  Ben  da  mehrmals  cönstatirte. 

Wie  sehr  der  Zufall  bei  einer  solchen  nach  operativen  Eingriflfen 
eingetretenen  Miliartuberculose    eine  Eolle   spielen   kann,   zeigt  uns   ein 

Q.  Cornet,  Acate  Miliartuberenlose.  2 
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Fall  Demme's.  Ein  Kind  mit  Lupus  sollte  am  nächsten  Tage  operirt 
werden;  indessen  traten  in  der  Nacht  starke  venöse  Blutungen  aus  dem 
Lupusknoten  auf,  zwei  Tage  darauf  Sopor,  Temperatur  bis  41  8^  Puls  148; 
am  vierten  Tage  weitere  Blutung,  Collaps  und  Tod.  Die  Section  ergab 
ausgebreitete  Miliartuberculose,  die,  wenn  einige  Zeit  nach  der  beab- 
sichtigten Operation  aufgetreten,  zweifellos  auf  diese  bezogen  worden  wäre. 

Femer  hat  man  nach  schnellem  Schwinden  tuberculo-scrophulöser 
Drüsen,  nach  Pleuritis,  Peritonitis  etc.,  besonders  nach  rascher  Resorption 
pleuritischer  Exsudate  (Litten)  Miliartuberculose  eintreten  sehen,  bei  Ex- 
sudaten vielleicht  dadurch,  dass  durch  die  rasche  Aufnahme  der  Flüssigkeit 
in  die  Lymphgefässe  die  in  denselben  steckenden  Bacillenpfröpfe  und  Coao:u- 
lationen  fortgeschwemmt  und  in  die  allgemeine  Blutbahn  eingeführt  werden. 

Wie  vielen  anderen  Tnfectionskrankheiten.  so  hat  man  auch  der  Miliar- 
tuberculose als  ätiologisches  Moment  von  jeher  Sorge,  Kummer  und  ähnliche 
Schädigungen  untergeschoben.  Dass  Sorge  und  Kummer,  die  nur  zu  treuen 
Begleiter  vieler  Menschen  bis  zum  Grabe,  die  an  Miliartuberculose  Erkrankten 
nicht  verschont  haben,  ist  selbstverständlich.  Ein  Zusammenhang  ist  für 
keinen  dieser  Factoren  bewiesen,  insofern  aber  nicht  ganz  ausgeschlossen,  weil 
sie  oft  mit  Unterernährung  einhergehen.  Dass  Abmagerung  und  Säfteverlust 
der  Miliartuberculose  Vorschub  leisten,  wie  Jürgensen,  Eich  hörst  u.  A. 
betonen,  möchte  ich  dadurch  erklären,  dass  bei  schlecht  genährten  Indivi- 
duen die  Resorption  der  Proteine  schneller  vor  sich  geht  und  damit  auch  die 
Verbreitung  der  Bacillen  begünstigt  wird  (Näheres  s.  Bd.  XIV,  3,  S.  399). 

Viele  Autoren  sprechen  auch  dem  Klima  und  der  Witterung  einen 
Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Miliartuberculose  zu.  Lebert  hat  in  Zürich 
eine  gewisse  Anhäufung  der  Fälle,  besonders  oft  im  April  und  Mai,  ebenso 
V.  Buhl  in  München,  Virchow  in  den  ersten  Sommermonaten  constatirt; 
übereinstimmende  Beobachtungen  heben  auch  Litten.  Eichhorst,  Benda 
hervor.  Virchow  und  Abelin  sprechen  sogar  von  einem  direct  epidemischen 
Auftreten  der  Krankheit. 

Abgesehen  von  dem  Zufall,  der  ja  bei  diesen  kleineren  Zahlen  oft 
eine  grosse  Rolle  spielt,  lässt  sich  die  Anhäufiins:  zu  gewissen  Zeiten  nur 
so  verstehen,  dass  Masern,  Keuchhusten,  Diphtherie,  aber  auch  einfache 
Katarrhe  zu  gewissen  Jahreszeiten  gehäuft  und  epidemisch  auftreten.  Natürlich 
häufen  sich  auch  die  Folgeznstände  dieser  Krankheiten,  unter  denen  die 
Miliartuberculose  bei  den  gegebenen  Voraussetzungen  (latente  Drüsen)  eine 
grosse  Rolle  spielt,  und  vermag  diese  eine  Epidemie  für  sich  vorzutäuschen. 

Man  hat  auch  von  einer  Begünstigung  der  Miliartuberculose  durch 
den  Typhus  gesprochen,  und  liegen  Fälle  von  Cless.  Bnrkart  u.  A.  vor, 
wo  beide  coinbinirt  auftraten.  Diese  Combination  ist  aber  keineswegs  häufig, 
doch  wichtig  als  Beweis  gegen  die  früher  behauptete  (Rokitansky)  gegen- 
seitige Ausschliessung  von  Typhus  und  Miliartuberculose. 


2.  Capitel. 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  der  allgemeinen  Miliartubereulose  kommt  die  knötcheubildende 
Eigenschaft  des  Tiiberkelbacillus  am  reinsten  zum  Ausdruck.  Die  Knötchen 
sind  durch  die  Tuberkelbacillen  wohlcharakterisirt,  die  sich  in  den  jüngeren 
Knötchen  am  reichlichsten  und  dichtesten  finden,  mit  beginnender  Ver- 
käsung aber  im  Centrum  an  Zahl  abnehmen  und  in  grösseren,  stark  ver- 
kästen Knötchen  oft  nur  mehr  an  der  Peripherie  und  spärlicher  gefunden 
werden. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  unterscheidet  sich  wesentlich, 
je  nachdem  eine  oder  successive  mehrere  Invasionen  stattgefunden,  je  nach- 
dem wenige  oder  viele  Bacillen  dem  Blute  beigemischt  wurden,  ob  in  der 
Mehrzahl  lebende  aus  einem  jungen  Herde  stammende  oder  abgestorbene 
Keime,  ob  Tuberkelbacillen  allein  oder  zugleich  andere  Bakterien  aus 
«inem  Herde,  in  dem  eine  Mischinfectiou  (s.  S.  25)  sich  eingenistet  hat,  in 
Action  traten. 

Ist  die  Miliartubereulose  durch  einen  einzigen  Einbruch  veranlasst, 
so  haben  die  Knötchen  alle  das  gleiche  Entwickelungsstadium,  bei 
mehreren  Einbrüchen  hingegen  ein  verschiedenes  Alter.  Es  können  z.  B. 
in  einem  Organ  oder  einem  Lungenlappen  hirsekorn-,  in  einem  anderen 
stecknadelkopfgrosse  und  in  einem  dritten  noch  grössere  Tuberkel  unter- 
mischt oder  getrennt  stehen,  je  nachdem  aus  demselben  oder  einem  anders 
localisirten  Herde  ein  Einbruch  erfolgt  ist.  Wenige  in  die  Blutbahn  ge- 
langte Bacillen  setzen  auch  nur  wenige  Knötchen,  und  diese  können,  bis 
sie  den  Tod  des  Individuums  herbeiführen,  eine  grössere  Ausdehnung 
erreichen.  Finden  sich  bei  acuter  Miliartubereulose  grössere  Conglomerat- 
tuberkel,  die  in  einem  minder  wichtigen  Organe,  aber  selbst  im  Gehirne 
manchmal  längere  Zeit  ohne  bedeutende  Störungen  bestehen,  so  sind  sie 
einem  weiter  zurückliegenden  Einbrüche  zuzuschreiben. 

Bei  hauptsächlicher  Aufnahme  lebender  Bacillen  in  d^n  Kreislauf 
drängen  sich  die  Proliferationsprocesse  und  die  Tuberkelbildung,  bei 
Aufnahme  todter  Bacillen  dagegen  die  Vergiftungserscheinungen 
iu  den  Vordergrund. 

2* 
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Bei  sehr  reichlicher  Invasion  der  Tuberkelbacillen,  die  als  die  Ursache 
der  allgemeinen  Miliartuberculose  uns  hier  am  meisten  interessirt,  sind 
die  Tuberkel  über  die  meisten,  wenn  nicht  alle  Organe  des  Körpers  ziemlich 
gleichmässig  vertheilt,  mit  der  Maassgabe  jedoch,  dass  in  den  einzelnen 
Organen  die  Grösse  der  zuführenden  Gefässe,  die  Blutmenge  des  Parenchyms 
und  die  Weite  des  Capillarnetzes  die  Ablagerung  der  Bacillen  beeinäusst. 
Wenn  das  eine  oder  andere  Organ  besonders  reichlich  betroffen  ist,  so  erklärt 
sich  das '  meist  aus  den  besonderen  anatomischen  und  pathologischen 
Yerhältnissen  des  Falles,  ohne  dass  auf  eine  besondere  Disposition  des 
Organes  zurückgegriffeo  werden  muss. 

Je  nach  der  Länge  des  Zeitraumes  zwischen  Einbruch  und  Tod 
stellen  sich  die  Tuberkel  dar  als  kaum  sichtbare,  sandkorngrosse,  weissliche 
Punkte  oder  als  graue,  transparente,  submiliare  oder  miliare  (hirsekorn- 
grosse)  Knötchen,  bei  längerer  Dauer  mit  gelbem  Oentrum  oder  bereits 
im  Ganzen  verkäst. 

Die  Lungen  weisen  bei  der  Miliartuberculose  meist  eine  reichlichere 
Aussaat  von  Tuberkeln  auf  als  die  übrigen  Organe,  da  sie  bei  dem  Ein- 
bruch in  eine  Körpervene  oder  den  Ductus  thoracicus  das  erste  Filter 
bilden,  welches  die  Tuberkelbacillen  zu  passiren  haben,  aber  auch  an 
einem  Einbruch  in  die  Lungenvenen  oder  die  Aorta  durch  die  ernälirenden 
Gefässe  participiren.  Beide  Lungen  sind  in  der  Eegel  ziemlich  gleich- 
mässig von  zahlreichen  Knötchen  durchsetzt,  die  in  der  Peripherie  oft 
reactive  Entzündung  aufweisen.  Die  Knötchen  fühlen  sich  hart  an.  Die 
Lungenoberfläche  und  der  Durchschnitt  sehen  dunkelroth,  fein  höckerig 
aus,  die  Lunge  hat  einen  etwas  verminderten  Luftgehalt,  ist  blutroth,  zu- 
weilen etwas  ödematös  und  gebläht.  Von  der  Schnittfläche  und  den  meist 
katarrhalisch  gerötheten  Bronchien  lässt  sich  nicht  selten  eine  blutige 
Flüssigkeit  abstreifen.  Bei  genauerer  Untersuchung  findet  man  die  Tuberkel, 
wie  Orth  und  Mügge  zuerst  gezeigt,  vielfach  an  der  Latima,  besonders 
der  Venen. 

Auch  in  der  Milz  begegnen  wir  zahllosen  miliaren  und  subrailiaren 
Knötchen;  sie  sind  zuweilen  von  rothen  Höfen  umgeben  und  den  Follikeln 
sehr  ähnlich,  von  denen  sie  sich  durch  ihre  dichtere  Lagerung,  stärkere 
Prominenz  und  schärfere  Begrenzung  unterscheiden;  dabei  sind  sie  auch 
fester  und  härter  als  die  Follikel  und  leicht  mit  der  Messerspitze  heraus- 
zuheben, während  Follikel  dabei  zerreissen.  Die  Milz  kann  erheblich  ge- 
schwollen (nach  Litten  in  70%),  von  weicher  Beschaffenheit  sein  und 
hin  und  wieder  fibrinöse  Auflagerungen  zeigen. 

Die  manchmal  stark  vergrösserte  Leber  ist  fast  ausnahmslos  auf  der 
Oberfläche  und  im  Parenchym  mit  häufig  kaum  wahrnehmbaren,  kleinsten 
Tuberkeln  übersäet.  Die  Invasion  der  Bacillen  kann  stattfinden  durch  das 
Pfortader-  oder  das  Arterienblut,  je  nachdem  die  Primärherde  den  Darm 
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oder  andere  Körperstellen  einnehmen.  Die  Knötchen  sitzen  im  interacinösen 
Bindegewebe,  zum  Theil  auch  im  Inneren  der  Leberläppchen,  confluiren 
oft,  rufen  häufig  interstitielle  Entzündung  hervor  und  führen  nach  Arnold 
auch  Gallengangswucherungen  herbei.  Heller  und  besonders  Simmonds 
betonen  die  Häufigkeit  der  Gallengangscysten,  namentlich  bei  Kindern, 
die  an  acuter  Miliartubereulose  gestorben  sind. 

In  der  Niere  entwickeln  sich  die  Tuberkel  vorzugsweise  in  der  Rinden- 
substanz. An  der  Oberfläche  erscheinen  sie  als  grauweisse  Fleckchen,  später 
als  leicht  prominireude  weisse  Knötchen,  zuweilen  von  peripherer  Ent- 
zündung umgeben  und  oft  kleinen  Abscessen  ähnlich.  Sie  folgen  häufig 
dem  Laufe  der  Arteriolae  ascendentes  und  bilden  perlschnurartige  Reihen. 
Bei  mehr-  chronischem  Verlaufe  findet  sich  die  Tuberkeleruption  zuweilen 
nur  im  Verbreitungsgebiet  eines  Astes,  der  Nierenarterien. 

Im  Knochenmarke  treten  fast  in  jedem  Falle  miliare  Tuberkel  auf, 
erlangen  aber  wegen  des  rasch  eintretenden  Todes  keine  besondere  Grösse. 
Auch  in  den  Gelenken  finden  sich  zuweilen  Knötchen  bei  unveränderter 
Synovialis. 

Die  serösen  Häute,  besonders  Pleura,  Peritoneum  und  Pericard, 
sind  entsprechend  ihrer  Armut  an  Blutgefiissen,  ^gegenüber  den  blutreichen, 
drüsigen  Organen  bei  der  rein  hämatogenen  Infection  an  der  Tuberkel- 
entwickelung weniger  betheihgt.  Wir  finden  sie,  wenn  sie  in  den  Process 
hereingezogen  sind,  oft  wie  mit  feinem  Sand  bestreut  oder  mit  Fibrin- 
auflagerungen bedeckt.  Die  disseminirten  Tuberkel  an  der  Pleura  sind 
oft  mit  einem  hyperämischen  Hofe  umgeben.  Auf  dem  parietalen  und  vis- 
ceralen Blatte  des  Peritoneums  und  besonders  im  Netze  treten  mitunter 
sehr  reichliche,  ziemlich  feste  miliare  Tuberkel  auf;  bei  isolirter  Knötchen- 
entwickelung  fehlen  meist  entzündliche  Reizerscheinungen.  Endocardiale 
und  subendocardiaie  Tuberkel  sind  fast  regelmässige  Befunde,  und  zwar, 
wie  Weigert  hervorhebt,  besonders  im  Conus  arteriosus  dexter  bis  zum 
grossen  Papillarmuskel,  dann  am  Endocard  der  beiden  Ventrikel,  hier 
namentlich  am  Septum. 

Ferner  findet  man  miliare  Tuberkel  in  den  Meningen,  hauptsäch- 
lich in  den  weichen  Gehirnhäuten,  zum  Theile  auch  in  der  Gehirnsub- 
stanz, und  zwar  besonders  bei  Kindern,  meist  combinirt  mit  milchig 
trübem,  oft  sulzigem,  serös-  oder  fibrinöseitrigem  Exsudat,  namentlich  am 
basalen  Theile  des  Gehirns.  Auch  im  Rückenmarke  und  seinen  Häuten 
können  disseminirte  Tuberkel  auftreten. 

Das  häufige  Vorkommen  von  Tuberkeln  in  der  Chorioidea  (nach 
Cohnheim  in  allen,  nach  Litten  in  75  Procent  sämmtlicher  Fälle  von 
allgemeiner  Miliartubereulose)  beruht  auf  ihrem  Gefassreichthume. 

Die  Schilddrüse  ist,  wie  Cohnheim  feststellte,  häufig,  nach 
Weigert  und  Chiari  fast  regelmässig  an  der  Tuberkelbildung  betheiligt. 


22  Pathologische  Anatomie. 

Ferner  erwähnen  wir  noch  der  selteneren  Miliartuberkel  auf  den 
Sehleimhäuten,  im  Larynx,  Pharynx,  in  der  Nase,  im  Darm  etc. 

Bei  Kindern  mit  hochgradigster  allgemeiner  chronischer  Tuberculose 
hat  Kaufmann  hämatogene  Tuberkel  auch  im  Magen  beobachtet.  Hin 
und  wieder  zeigt  die  Magenschleimhaut,  mit  zähem  Schleime  bedeckt 
und  stark  injicirt,  keine  makroskopischen  Defecte  und  Ulcerationen, 
lässt  aber  mikroskopisch  tief  in  die  Mucosa  eingelagerte  Miliartuberkel 
nicht  so  selten  erkennen  (Wilms,  Simmonds). 

Hanau  hat  mehrmals  frische,  runde  Magen-  und  Duodenalgeschwüre, 
hervorgegangen  aus  hämorrhagischen  Schorfen,  vorgefunden,  die  von  ihm 
als  embolisch  erklärt  werden. 

Auch  Hoden,  Nebenhoden,  Prostata,  Nebennieren,  Harn- 
blase, Pankreas,  seltener  Placenta  (Lehmann,  Schmorl-Kockel) 
zeigen  sich  durch  disseminirte  Tuberkeleruption  an  dem  Processe  betheiligt. 
Im  Ovarium  scheinen  die  Tuberkel  sehr  selten  zu  sein,  im  Uterus 
finden  sieh  manchmal  kleine,  flache  Tuberkel,  hin  und  wieder  auch  in  den 
Tuben,  deren  Schleimhaut  dann  oft  geröthet  ist.  Miliartuberkel  in  Vulva 
und  Vagina  hat  beispielsweise  Davidsohn  beschrieben. 

Hämatogene  Muskeltuberkel,  local  beschränkt,  sind  wie  überhaupt, 
so  auch  bei  der  Miliartuberculose  sehr  selten  (Fall  von  Schuchardt, 
Weigert). 

Manche  der  kleineren  Organe  erfreuen  sich  einer  geringeren  Auf- 
merksamkeit der  Obducenten   und  erscheinen  deshalb  weniger   betheiligt. 

Bemerk enswerth  sind  noch  tuberculose  Infarcte,  besonders  in  Niere, 
Milz,  Gehirn  und  Lunge  (Nasse,  Huguenin,  Klebs,  Hanau,  Sigg) 
und  punktförmige  Hämorrhagieen  in  manchen  Organen,  Nebennieren, 
Gehirn. 

Die  Haut,  wo  die  hereingelangten  Tuberkelbacillen  wegen  der 
kühleren  Temperatur  sich  nur  langsam  entwickeln  können,  zeigt  Tuberkel 
äusserst  selten  und,  wie  es  scheint,  fast  nur,  wenn  die  Bacillen  mit  anderen 
Bakterien  eingebrochen  sind,  die  ihnen  dann  zu  einer  gewissen  Sichtbar- 
keit verhelfen.  Solche  Fälle  sind  von  Heller,  Peter,  Meyer,  Leichten- 
stern  mitgetheilt  worden. 

Als  Ursprungsstelle  der  Miliartuberculose  findet  man  bei  genauerer 
Untersuchung  in  irgend  einer  Körperregion  den  schon  in  der  Aetiologie 
erwähnten  älteren  Herd,  der  entweder  direct  von  aussen  entstanden  ist 
oder  seinerseits  selbst  wieder  ein^m  von  aussen  entstandenen  Herde  seinen 
Ursprung  verdankt.  Ferner  zeigt  sich  im  Ausgangsherde,  in  einem  in- 
liegenden oder  angrenzenden  Gefässe,  meist  in  Venen,  die  sogenannte 
Einbruchsstelle  der  Miliartuberculose.  Ueber  die  häufige  Loealisatiou 
dieser  Einbruchsstelle  in  den  Lungenvenen,  resp.  dem  Ductus  thoracicus 
haben  wir  oben  (S.  12)  das  Nähere  besprochen.  Aus  der  besonders  her- 
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Tortretenden  Häufigkeit  der  Miliartuberkel  in  bestimmten  Organen  lässt 
sieh  ein  Röeksehluss  auf  die  wahrscheinliche  Lage  der  Einbruchsstelle 
ziehen.  Herrschen  z.  B.  die  Lebertuberkel  vor,  so  wird  man  zunächst  im 
Pfortadergebiet,  überwiegen  Milz-,  Leber-  und  Nierentuberkel,  so  wird 
man  besonders  in  den  Lungenvenen  den  Ursprungsherd  suchen.  Bei  vor- 
wiegender und  gleichmässiger  Betheiligung  beider  Lungen  wird  uns  ver- 
muthlich  der  Ductus  thoracicus  oder  eine  der  Körpervenen  den  Ausgangs- 
punkt offenbaren. 

Die  ürsprungsstelle  zeigt  entweder  ein  massenhaftes  Durchwuchern 
der  Bacillen  in  die  Gefässwand  oder,  was  weit  häufiger  ist,  einen  richtigen 
üefässtuberkel:  einen  das  Lumen  nicht  ganz  ausfüllenden,  auf  der  Unter- 
lage festsitzenden,  grauen,  graugelblichen  oder  röthlich-weissen  Kolben 
mit  dem  Aussehen  eines  sogenannten  Fibringerinnsels.  Die  Oberfläche  ist 
spiegelnd  glatt  oder  leicht  rauh,  das  centrale  Ende  leicht  matt  als  Merkmal 
einer  ülceration.  Der  Gefässtuberkel  hat  oft  einen  tropfenförmigen  oder 
einen  (20  mm  und  weiter)  in  das  Gefässlumen  hineinragenden  polypösen 
Anhang,  was  sich  nach  Weigert  dadurch  erklärt,  dass  die  herein- 
wachsende Tuberkelmasse  vom  Blutstrom  abgebogen  wird.  Am  Ductus 
thoracicus  sitzen  die  Herde  besonders  in  der  Nähe  der  Klappen.  Benda 
fand  einmal  einen  Aortentuberkel  auf  dem  Boden  eines  atheromatösen 
Geschwüres.  Häufig  lässt  sich  der  Zusammenhang  mit  einem  extravascu- 
lären  Herde  nachweisen,  hin  und  wieder  erst  durch  Serienschnitte. 

Nicht  selten  findet  man  mehrere  Herde,  manchmal  auch  zahlreiche 
miliare  Tuberkel  in  den  Gefässen,  besonders  im  Ductus  thoracicus. 

Bei  reichlicher  Ueberschwemmung  des  Blutes  mit  Infectionskeimen 
tritt  durch  die  ausgedehnte  Prote'inresorption  der  Tod  so  frühzeitig  ein, 
dass  die  weitere  Entwicklung  der  einzelnen  Tuberkel  abgeschnitten  wird. 

Den  eben  beschriebenen  Veränderungen,  die  dem  Bilde  der  reinen 
acuten  allgemeinen  Miliartuberculose  entsprechen,  stehen  andere  Fälle 
gegenüber,  wo  bereits  früher  als  Vorläufer  des  grossen  Bacillendurch- 
bruches  geringe  Mengen,  vielleicht  nur  ganz  vereinzelte  Keime,  in  die 
Blutbahn  gelangt  sind.  Die  von  ihnen  gesetzten  Tuberkel  konnten  ent- 
sprechend der  geringeren  Schädigung  des  Organismus  und  dem  anfangs 
chronischen  Verlaufe  eine  erhebliche  Grösse  erreichen.  Als  solche  Neben- 
befunde treffen  wir  dann  neben  der  acuten  miliaren  Ausbreitung  der 
Tuberkel  gleichzeitig  in  einzelnen  Organen  das  Bild  der  chronischen 
Tuberculose. 

Die  Veränderungen  in  den  Lungen  haben  wir  in  dem  Bande  über 
die  Lungentuberculose  (Bd.  XIV,  3)  schon  ausführlich  besprochen. 

In  der  Milz  finden  wir  Knoten  verschiedenster  Grösse  mit  käsigem 
und  erweichtem  Centrum,  in  der  Peripherie  von  jungen  Knötchen  um- 
geben. 
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In  der  Leber  sind  grosse  käsige  Congloinerattuberkel  selten;  einen 
Ober  faustgrossen  tubereulösen  Knoten  hat  z.  B.  Orth  beschrieben.  An 
den  Grallengängen  können  sieh  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Knoten  mit 
gallig  gefärbter,  erweichter  Käsemasse,  oder  entsprechende  kleine  Cavernen 
bilden. 

In  der  Niere  kommt  es,  wenn  das  Leben  nicht  vorzeitig  sistirt 
wird,  zu  ausgedehnten  Verkäsungen  des  Nierenbeckens,  der  Nierenkelche, 
zur  Phthisis  renalis  tuberculosa,  die  das  ganze  Gewebe  einer  Niere  ein- 
schmelzen und  in  einen  mit  Eiter  und  Käse  gefüllten  Sack  verwan- 
deln kann. 

Der  Nebenhoden,  seltener  der  Hoden,  ist  vergrössert,  mit  einem 
oder  mehreren  Käseknoten  durchsetzt,  das  Parenchym  mehr  oder  minder 
vollständig  zerstört;  es  kommt  zur  Betheiligung  der  Scheidenhaut,  zur 
exsudativen  Entzündung,  Verdickung  und  Verwachsung  und  schliesslich 
zum  Durchbruch  nach  Aussen,  zur  Fistel  und  Fungusbildung. 

In  der  Schilddrüse  werden  grössere  Tuberkelknoten  selten  beob- 
achtet. 

Im  Knochen  entstehen  ausgedehnte  Granulationsgewebe,  tuberculöse 
Infiltrate  und  das  wechselvolle  Bild  der  Caries.  Tuberculöse  Granulationen 
können  das  Periost  und  die  benachbarten  Weichtheiie  durchsetzen,  ver- 
käsen, erweichen  und  kalte  Abscesse  bilden. 

An  den  serösen  Häuten,  Peritoneum,  Pleura  und  Pericard,  kommt 
es,  wenn  Bacillen  durch  den  Durchbruch  einzelner  dort  hämatogen  ent- 
standener Tuberkel  oder  auf  andere  Weise  in  den  serösen  Sack  gelangen, 
infolge  der  zwischen  den  beiden  Wänden  stets  stattfindenden  Verschie- 
bungen zu  rascher  Dissemination  und  Tuberkelbilduno;;  ferner  findet  bei 
der  Resorptionsftihigkeit  dieses  Gewebes  eine  reichliche  Aufnahme  der 
Tuberkelproteine  statt  und  es  entstehen  entzündliche  Vorgänge,  serös- 
fibrinöse,  häufig  auch  hämorrhagische  Ergüsse;  bei  gleichzeitigem  Ein- 
dringen pyogener  Bakterien  eitrige  Exsudate  und  im  weiteren  Verlaufe 
zahlreiche  Adhäsionen  und  mehr  oder  minder  umfangreiche  Verwach- 
sungen. 

Besondere  Veränderungen  erleidet  oft  das  Netz,  welches  sich  zu 
mehr  als  fingerdicken  brettharten  Massen  wulstet. 

Sind  vereinzelte  Bacillen  in  das  Gehirn  verschleppt  worden  und 
bleibt  das  Leben  längere  Zeit  erhalten,  so  bilden  sich  aus  den  einzelnen 
Tuberkeln  ^vallnuss-  und  sogar  bis  über  hühnereigrosse  Tuberkeleonglo- 
merate  mit  käsigem  Centrum  und  einer  aus  grauröthlichem  Granulations- 
gewebe, später  aus  fibrillärem  Bindegewebe  bestehenden  Umgebung. 

Je  nach  der  Lage  des  Priniärherdes  erleidet  der  pathologisch-ana- 
tomische Befund  wesentliche  Veränderungen,  Aills  ausser  der  hämatogenen 
Infection  und  vielleicht  schon  vor  derselben  auf  lymphogenem  Wege  eine 
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Ausbreitung  der  Tuberkelbacillen  bereits  stattgefunden  hat.  Eine  starke 
Betheiligung  der  nächsten  und  näheren  Umgebung  des  Primärherdes, 
sowie  ausgebreitete  Knötchenbildung  in  den  serösen  Häuten  wird  mehr 
für  lymphogene  als  für  hämatogene  Entstehung  sprechen. 

Mischinfection. 

Wenn  man  im  Allgemeinen  die  acute  Miliartuberculose  als  die 
reinste  Form  der  Tuberculose  bezeichnet  hat,  so  gilt  dies  doch  nur  mit 
einer  gewissen  Einschränkung;  denn  selbst  der  Miliartuberkel  ist  nicht 
immer  das  Product  des  Tuberkelbacillus  allein,  sondern  kann  auch  an- 
scheinend auf  einer  combinirten  Wirkung  des  Tuberkelbacillus  und  eines 
anderen  pathogenen  Bakteriums  beruhen.  In  zwei  Fällen  acuter  allgemeiner 
Miliartuberculose,  die  sich  im  Anschlüsse  an  eine  ältere  Lungenphthise 
entwickelte,  habe  ich  zuerst  im  ausgewaschenen  Sputum  (Cavernensecret) 
das  einemal  den  Pyocyaneus,  das  anderemal  den  Pyogenes  aureus  in 
ausserordentlicher;  Menge,  fast  in  Eeincultur  gefunden.  Beidemale  konnte 
ich  an  der  Leiche  in  disseminirten  Miliartuberkeln  der  Leber,  Milz  und 
Niere  ausser  Tuberkelbacillen  den  Pyocyaneus,  beziehungsweise  Pyogenes 
feststellen.  Ein  untrüglicher  Beweis,  dass  die  betreffenden  Mischbakterien 
dem  gleichen  Herde  wie  der  Tuberkelbacillus  entstammten  und  innig  mit 
ihm  vermischt  in  die  Blutbahn  einbrachen,  liegt  in  dem  Vorkommen 
dieser  Mischbakterien  in  den  miliaren '^Tuberkeln  selbst  und  auf  diese 
beschränkt. 

Ausser  Koch,  der  bei  acuter  Miliartuberculose  in  den  Lungen-  und 
Milzcapillaren  gemeinsam  mit  den  Tuberkelbacillen  Mikrokokken  beob- 
achtete, haben  solche  Mischinfectionen  bei  acuter  Miliartuberculose  Babes, 
Kossei,  Sata  gesehen.  Auch  Heller'sFall  von  miliarer  Hauttuberculose 
gehört  in  gewissem  Sinne  hierher. 


3.  Capitel. 

Symptome. 

Die  acute  allgemeine  Miliartuberculose  ruft  mannigfache  Störungen 

und  Veränderungen  hervor,   zu   deren  Verständniss  wir  uns  die  Genese 

der  Krankheit  vor  Augen  halten   müssen.    Sie  lassen   sich  theils  durch 

die  Giftwirkung  der  Tuberkelproteine,  theils  durch  die  locale  Tuberkel- 

l'f  bildung  erklären. 

Am  frühesten  und  intensivsten  äussert  sich  die  Giftwirkung.  Von 
dem  Momente  an,  wo  der  für  die  Miliartuberculose  verantwortliche  Durch- 
bruch erfolgt,  findet  eine  Aufnahme  der  in  dem  Käseherde  angehäuften 
Proteine  und  der  todten  und  zerfallenen  Bacillenleiber  ins  Blut  statt, 
deren  toxische  Wirkung  nicht  unmittelbar,  sondern  wie  wir  an  der  Tuber- 
culin-Injection  sehen,  erst  circa  4 — 12-  24  Stunden  später  in  der  be- 
kannten Weise  zum  Ausdruck  kommt.  Zuweilen  kann  schon  einige  Zeit 
vor  dem  Durchbruch  das  lösliche  Gift  durch  die  verdünnte  Wand  durch- 
sickern, namentlich  in  den  Venen,  wo  der  negative  Druck  eine  saugende 
Wirkung  ausübt.  In  diesem  Falle  leitet  ein  Prodromalstadium  mit  wenig 
markanten  Erscheinungen  die  acute  Erkrankung  ein. 

Das  an  der  Durchbruchstelle  aufgenommene  Gift  ist  je  nach  der 
BeschafiFenheit  des  Durchbruchherdes  qualitativ  und  quantitativ  verschieden. 
In  der  Qualität  diflferirt  es  nach  dem  Aher  des  Tuberkelherdes;  aus 
einem  jungen  kleinen  Herde  wird  nicht  nur  gemeinhin  weniger  Gift  auf- 
genommen, sondern  es  überwiegen  hier  auch  anscheinend  die  weniger 
schädlichen  Stoffwechselproducte,  während  in  alten  Käseherden  mit  massen- 
haften todten  und  zerfallenen  Bacillen  die  Proteine  den  Ausschlag  geben. 

Ausserordentlich  verschieden  ist  auch  die  Quantität  des  aufge- 
nommenen Giftes.  Sie  variirt  nach  der  Grösse  und  dem  Alter  des  Herdes, 
ist  aber  auch  abhängig  von  der  Grösse  der  Durchbruchstelle  (des  Ulcus) 
und  wohl  auch  von  ihrem  Sitze,  insoferne  der  negative  Druck  in  der 
Venenbahn  die  Aufnahme  wieder  fördert.  Verschieden  ist  ferner  die  Menge, 
je  nachdem  der  Ausgangspunkt  lange  offen  bleibt  oder  alsbald  sich  durch 
Fibrinauflagerung  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute  verschliesst,  entweder 
dauernd  oder  nur  zeitweise,  um  bald  aufs  Neue  aufzubrechen.  Ein  solcher 
Vorgang  kann  sich,  wie  die  mehrfachen  Schichten  an  den  Gefässtuberkeln 
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beweisen,  auch  vielfach  als  sogenannter  Nachschub  wiederholen.  Wohl 
ist  auch  zu  beachten,  dass  nicht  selten  mehrere  tuberculöse  Gefässherde 
im  Körper  vorhanden  sind,  die  annähernd  gleichzeitig  entstanden,  in 
ihren  Durchbrtichen  ungefähr  coincidiren  oder  einer  den  anderen  ablösen. 

Auch  die  Quantität  und,  wenn  ich  so  sagen  darf,  die  Qualität 
der  in  die  Blutbahn  geworfenen  Bacillen  ist  nach  dem  ürsprungsherde 
verschieden.  Während  ein  kleiner  Tuberkelherd  die  zu  einer  allgemeinen 
acuten  Miliartuberculose  nöthigen  Bacillen  nicht  zu  liefern  vermag,  sondern 
nur  einige  wenige  Bacillen  zur  spärlichen  Aussaat  abgibt,  gelangen  aus 
grösseren  Herden  ganze  Bröckelchen  von  Eeinculturen  oder  Culturzöpfen  in 
die  Blutbahn.  Ein  solches  Bacillenconglomerat,  von  dem  Blute  fortgerissen, 
wird  durch  die  Eeibung  zwischen  den  Blutkörperchen  fein  vertheilt,  ein 
Theil  der  Bacillen  auch  von  den  weissen  Lymphkörperchen  aufgenommen. 
Die  Bacillenconglomerate  und  -Flocken  besitzen,  wie  wir  an  den  Culturen 
und  der  Leiche  sehen,  ^)  oft  eine  ziemlich  zähe  Consistenz  undCohärenz; 
es  geht  daher  die  Vertheilung  nicht  immer  rasch  vor  sich.  Bröckeln  sich 
auch  einzelne  Bacillen  ab,  so  gelangt  doch  hin  und  wieder  das  Haupt- 
conglomerat  aus  der  Hauptbahn  fast  in  toto  in  eine  kleine,  ein  Organ 
versorgende  Arterie.  Wenn  durch  die  fortschreitende  Theilung  des  Gefässes 
das  Lumen  hinlänglich  verengt  ist,  bleibt  ofifeubar  die  Flocke  an  einer 
Theilungsstelle  wie  auf  einem  Sattel  reitend  hängen,  hemmt  wohl  vorüber- 
gehend den  Blutstrom,  wird  aber  schliesslich  in  ihre  Bestandtheile,  die 
Bacillen,  aufgelöst.  Der  ganze  Vorgang  gleicht  einer  Embolie,  nur  dass 
der  Embolus  noch  fester  cohärent  ist  und  das  Geföss  verscbliesst,  während 
der  Käse  sich  zertheilt.  Aus  dieser  Cohärenz  erklärt  sich,  dass  selbst  bei 
Einbruch  in  die  grosse  Gefässbahn  oft  doch  nur  ein  Organ  von  der 
Miliartuberculose  ergrififen  wird,  dessen  Auswahl  nicht  für  eine  „ganz 
eigenthümliche  Disposition"  verwerthet  zu  werden  braucht,  sondern  in 
Zufälligkeiten  oder  Strömungsgesetzen,  in  der  mehr  oder  minder  spitz- 
winkeligen Verästelung  der  Arterien  ihren  Grund  haben  kann. 

Die  Bacillen  sind  auch  der  Qualität  nach  nicht  gleichwerthlg.  Bei 
einem  ziemlich  frischen  tuberculösen  Herde  steht  die  Mehrzahl  der  ab- 
geschwemmten Tuberkelbacillen  noch  in  voller  Lebenskraft  und  tritt  durch 
ihre  Lebensentfaltung  die  Tuberkel bildung  in  den  Vordergrund.  Bei  einem 
alten  Käseherd,  der  irgend  einem  Zufalle,  z.  B.  einer  Üurehtränkung  durch 
morbillöse  Entzündung  oder  einem  Trauma  sein  neues  Aufflackern  verdankt, 
überwiegen  unter  den  in  die  Blutbahn  gerathenen  Bacillen  die  todten. 
Diese  führen  zwar  natürlich  nicht  mehr  selbständige  Tuberkelentwicklung 


*)  Ich  erinnere  nur  an  die  kleinen,  oft  ganz  aus  Bacillen  bestehenden  käsigen, 
harten  Bröckelchen  im  Sputum. 
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herbei  und  bringen  es  höchstens,  wie  die  Thierexperimente  von  Maffueci 
zuerst  gezeigt  haben,  zu  rudimentärer  Knötehenbildung;  aber  in  ihrem 
weiteren  Zerfalle  können  sie  doch  nicht  unwesentlich  als  Gift  den  Ge- 
samratorganismus  schädigen. 

Diese  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  das  üeberwiegen  bald  des 
einen,  bald  des  anderen  Factors  bringt  uns  das  Yerständniss  nahe,  dass 
wir  es  bei  der  allgemeinen  Miliartuberculose  nicht  wie  bei  manch  anderen 
Infectionen,  z.  B.  Typhus  mit  einem  typischen  Verlauf  zu  thun  haben; 
sie  gibt  uns  die  Erklärung  für  den  häufigen  Wechsel  und  die  scheinbare 
Begellosigkeit  der  Erscheinungen. 

Der  sich  entwickelnde  Tuberkel  übt  einerseits  einen  mechanischen 
Beiz  auf  die  Peripherie,  Parenchym,  Gefässe  und  Nerven  aus,  andererseits 
durch  die  dififusiblen  Gifte  auch  einen  chemischen  nicht  nur  auf  die 
nächste  Umgebung,  sondern  schliesslich  auch  auf  den  ganzen  Körper. 
Denn  transsudirt  auch  von  einem  einzigen  Tuberkel  nur  ausserordentlich 
wenig,  so  erzeugt  doch  die  nach  1000  und  100.000  zählende  Tuberkel- 
masse täglich  eine  ganz  beachtenswerthe  Menge  Tuberculin.  Und  zwar 
sind  die  Bedingungen  für  die  Eesorption  die  denkbar  günstigsten.  Denn 
für  die  Grösse  derselben  kommt  es  weit  weniger  auf  die  Gesammt- 
masse  der  tubereulösen  Herde  als  auf  die  Oberfläche  an,  die  sie  dem 
zur  Besorption  fähigen  Gewebe  bieten.  Ein  grosser  Tuberkel  hat  aber 
eine  geringere  Oberfläche  als  viele  kleinere,  die  ihm  in  der  Summe  an 
Masse  gleichstehen.  Nehmen  wir  bei  einem  Phthisiker  einen  Käseherd 
an  im  Durchmesser  von  5  cm,  so  würde  dessen  Inhalt  dem  Inhalte  von 
125.000  Miliartuberkeln  mit  1  mm  Durchmesser  gleichkommen.  Die  Ober- 
fläche beträgt  beim  grossen  Herde  7500  mm^,  die  Oberfläche  dieser  Miliar- 
tuberkel aber  375.000  mm^,  also  das  öOfache.  Dazu  kommt  noch,  dass  der 
Käseherd  vielfach  in  seiner  Umgebung  abgekapselt  ist,  während  der  frische 
Tuberkel  in  seinem  vollen  Umfange  von  resorptionsfähigem  Gewebe  um- 
geben ist.  Ein  Zeugniss  dafür  ist  gerade  sein  rasches  Wachsthum,  ab- 
gekapselt würde  er  in  seinen  eigenen  Giften  gewissermaassen  ersticken. 
Ich  kann  also  Ben  das  Bedenken  gegen  die  theil  weise  Erklärung  der 
klinischen  Symptome  aus  den  frischen  disseminirten  Tuberkeln  nicht  bei- 
pflichten. 

Entsprechend  der  vorwaltenden  Giftwirkung  beherrschen  bei  der 
acuten  allgemeinen  Miliartuberculose  die  Allgeraeinerscheinungen  das 
Krankheitsbild,  während  die  localen  Symptome  sich  oft  erst  im  späteren 
Verlaufe  markiren.  Die  AUgemeinerscheiuungen  kommen  schon  zu  einer 
Zeit  zum  Ausdruck,  wo  man  im  anatomischen  Sinne  noch  nicht  von  einer 
Miliartuberculose  sprechen  kann,  wo  man,  falls  der  Tod  durch  einen 
plötzlichen  Zufall   eintritt,   mitunter  an   der   Leiche   weder  miliare   noch 
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sübmiliare  Knötchen,  sondern  höchstens  Bacillen  in  den  Organen  verstreut 
findet.  Der  klinische  Begriff  der  Miliartuberculose  geht  also  weiter  als 
der  anatomische. 

Fieber. 

Unter  den  allgemeinen  Symptomen  findet  sich  am  constantesteu  ein 
ziemlich  betrachtliches  Fieber.  Als  Zeichen  eines  plötzlichen  Einbruches 
von  Bacillen  und  Gift  ins  Blut  steigt  die  Temperatur  oft  ohne  Prodroraal- 
erscheinungen,  vielleicht  von  einem  oder  mehreren  Schtlttelfrösten  ein- 
geleitet, mit  einemmale  rapid,  nicht  selten  gleich  am  ersten  oder  zweiten 
Tag  zur  maximalen  Höhe  von  39*5 — 40*0  und  darüber,  die  sie  in  dem 
Krankheitsfalle  überhaupt  erreicht.  In  der  Regel  geht  sie  nicht  so  hoch 
wie  beim  Typhus.  Das  Fieber  hat  keinen  bestimmten  Typus,  mit  dem 
Wechsel  der  zugrunde  liegenden  Ursachen  verändert  es  seinen  Charakter. 
Die  Irregularität  ist  sein  eigentlicher  diagnostisch  wichtiger  Typus,  der 
besonders  in  subacuten  Fällen  zur  Geltung  kommt.  Die  scheinbare  Regel- 
losigkeit hat  ihre  bestimmten  Gründe  in  den  wechselnden  Vorgängen  bei 
der  Giftaufnahme,  den  Nachschüben  etc.,  die  wir  oben  skizzirt  haben. 

Manchmal  erhält  es  sich  als  Continua  auf  der  Höhe,  oder  es  nimmt 
einen  unregelmässig  remittirenden  Charakter  an,  oder  es  intermittirt  kurz 
oder  wohl  auch  für  mehrere  Tage.  Steile  Höhen  bis  zu  40®  und  darüber 
mit  raschem  Abfall  zu  subnormalen  und  CoUapstemperaturen  geben  das 
Bild  der  Febris  hectica.  In  agonaler  Hyperpyrexie  oder  im  CoUaps  von  34®, 
selbst  32®  erfolgt  oft  der  Tod. 

Andauernd  hohe  Temperaturen,  die  leicht  einen  Typhus  vortäuschen, 
finden  wir  besonders  bei  sehr  acuten  Fällen  mit  reichlicher  Tuberkelaussaat 
bei  fehlender  oder  geringer  Betheiligung  des  Gehirns,  während  intensive 
Tuberkelbildung  des  Gehirns  eine  depressive  Wirkung  auf  die  Temperatur 
und  oft  erhebliche  Schwankungen  derselben  hervorzurufen  pflegt.  Häufiger 
als  bei  anderen  fieberhaften  Krankheiten  begegnen  wir  bei  der  acuten 
Miliartuberculose  ausser  der  Irregularität  des  Fiebers  einem  Typus  inversus, 
d.  h.  der  Exacerbation  in  den  Morgenstunden  mit  einer  Remission  gegen 
Abend  (Bruniche),  eine  Erscheinung  übrigens,  die  meist  nur  einige 
Tage  dauert. 

Während  bei  einem  bisher  Gesunden  das  Fieber  wie  ein  Alarmsignal 
wirkt,  das  auf  die  schwere  Erkrankung  deutlich  hinweist,  lässt  sich  bei 
einem  Phthisiker,  zumal  wenn  schon  vorher  hektisches  Fieber  bestand, 
der  Uebergang  zur  acuten  Miliartuberculose  durch  die  geringe  Zunahme 
des  Fiebers  oft  kaum  wahrnehmen. 

Wenn  wir  das  beträchtliche  Fieber  als  das  regelraässigste  Symptom 
der  Miliartuberculose  bezeichnen,  so  erleidet  diese  Regel  doch  nicht  seltene 
Ausnahmen.  Manchmal  erreicht  die  Temperatur  nur  eine  geringe  Höhe, 
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circa  380 — 38*5  oder  bleibt  selbst  ganz  normal,  freilich  ohne  dass  dadurch 
der  letale  Exitus  wesentlich  hinausgerüekt  wird.  Solche  Fälle  sind  mehr- 
fach beobachtet.  Z.  B.  bei  einem  Mädchen,  das  nach  3  Wochen  starb, 
überstieg  die  Temperatur  nie  38*5;  die  Section  ergab  weitverbreitete  all- 
gemeine Miliartuberculose  (Litten.^)  In  einem  anderen  Falle  betrug  die 
Temperatur  zuerst  38*7  als  Maximum  und  war  dann  5  Tage  normal 
(Annalen  des  Münchener  Krankenhauses). 

Der  manchmal  depressiven  Wirkung  der  Meningitis  haben  wir  bereits 
Erwähnung  gethan.  unter  52  Fällen  acuter  Miliartuberculose  auf  der 
Freiburger  Klinik  fanden  sich  solcher  9,  bei  denen  die  Temperatur  nur 
ausnahmsweise  auf  38®  anstieg,  davon  3  mit  sehr  starker  AUgemein- 
tuberculose  (ßeinhold).  Ohne  Meningitis  kommt  zuweilen  ein  fieberloser 
Verlauf  vor,  besonders  bei  alten  Leuten,  wo  die  Miliartuberculose  dann 
lediglich  unter  dem  Bilde  einer  diffusen  Bronchitis  oder  einer  Herzdegeneration 
sich  darbietet.  Ein  Beispiel  dafür  ist  der  nach  Hager  S.  41  citirte  Fall 
einer  gewisserraaassen  ambulanten  Miliartuberculose.  Leichtenstern  hat 
einen  afebrilen  Verlauf  ferner  bei  einem  Kinde  mit  Lebercirrhose.  einem 
Kranken  mit  chronischer  Nephritis,  bei  2  Kindern  mit  allgemeiner  hoch- 
gradiger Atrophie  beobachtet.  Die  reinsten  Fälle  eines  vollkommen  fieber- 
freien Verlaufes  stammen  von  Joseph  aus  der  Fürbringer'schen  Klinik. 

Ein  28.J  ähriger  Mann  mit  einem  allmähhch  sich  steigernden  Husten 
und  Auswurf  seit  2  Jahren  sucht  unter  starker  Mattigkeit  und  Dyspnoe 
das  Krankenhaus  auf  und  hat  ohne  irgend  welche  Erscheinungen  von  Seite 
des  Gehirns  während  16tägiger  Beobachtung  Temperaturen  von  36*0  bis 
höchstens  37*2;  die  Section  ergab  reichliche  graue  und  käsige  miliare 
Knötchen  in  Lunge  und  Leber,  vereinzelte  in  der  Milz,  dagegen  Gehirn  und 
Meningen  ohne  Veränderung.  Aehnlich  sind  2  andere  Fälle. 

AuchEichhorstund  Lange  (bei Eichhorst)  berichten  derartigeFälle. 

Der  fieberlose  Verlauf  erklärt  sich  vielleicht  dadurch,  dass  bei 
manchen  Menschen  das  Wärmecentrum  sich  gewissermaassen  in  einem 
immobilen  Zustande  befindet,  dass  es  gegen  bestimmte  Bakteriengifte 
unempfindlich  ist.  Eine  Analogie  finden  wir  in  dem  afebrilen  Verlauf  des 
Typhus,  der  Pneumonie,  den  sogenannten  ambulanten  Fällen.  Diese  Be- 
obachtungen erinnern  mich  an  einen  Kranken,  den  ich  während  der 
Tuberculinzeit  behandelte.  Derselbe  hatte  trotz  hochgradiger  Zerstörung 
der  Lungen  angeblich  niemals  an  Fieber  gelitten,  er  erhielt  bis  zu  1  ^ 
reines  Tuberculin,  als  Eeaction  zeigte  sich  einige  Mattigkeit,  aber  nie  die 
geringste  Steigerung  der  Temperatur.  Etwa  6  Wochen  darauf  trat,  wie 
der  Lungenbefund  von  vorneherein  befürchten  Hess,  der  Tod  ein. 


*)  In  diesem  Falle  begann  die  Erkrankung  mit  einer  heftigen  Hämoptoe,  in  einem 
anderen  fiel  die  Temperatur  nach  profuser  Epistaxis  von  38-5°  auf  37-2^  (2  Tage  später 
bei  32°  Exitus).  Litten  ist  geneigt,  in  Blutungen,  Erbrechen  und  Diarrhöen  den  Grond 
für  den  Fieberabfall  zu  erblicken. 
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Die  Temperaturerhöhung  bildet  aber,  wie  wir  nicht  vergessen  dürfen, 
nur  eine  der  Componenten  des  Fiebers.  Wenn  also  das  Wärmecentrum 
gegen  ein  Bakteriengift  unempfindlich  ist,  ist  damit  nicht  der  ganze 
Körper  unempfindlich;  das  zeigt  in  diesen  afebrilen  Fällen  von  Miliar- 
tuberculose  die  hochgradige  Prostration  und  der  nicht  verzögerte  Tod. 

Ein  Gegenstück  zu  diesem  Indiflferentismus  gewisser  Nervencentren 
bieten  jene  freilich  seltenen  Pthisiker,  die  wochen-  und  monatelang  hohes 
Fieber  von  39"  und  darüber  haben  (s.  Bd.  XIV,  3,  S.  552)  und  dabei 
herumgehen,  ohne  merklich  in  ihrem  Kräftezustand  zu  leiden,  bei  denen 
also  das  Gift  wohl  auf  den  Wärmeregulator,  aber  nur  wenig  auf  die  anderen 
Nervencentra  wirkt. 

Oefasssystem. 

Der  Puls  ist  in  der  Regel  sehr  frequent,  oft  von  Anfang  schon  120  bis 
130 — 150,  also  beschleunigter  als  man  nach  der  Temperatur  erwarten  sollte. 
Er  ist  selten  voll,  meist  klein,  manchmal  kaum  fühlbar,  in  der  Eegel  weich 
und  hin  und  wieder,  doch  seltener  als  beim  Abdorainaltyphus,  dicrot.  Die 
Erniedrigung  des  Blutdruckes  als  Wirkung  der  Tuberkeltoxine  haben  wir 
Bd.  XIV,  3,  S.  349)  schon  betont. 

In  selteneren  Fällen  und  fast  nur  bei  älteren  Leuten  hält  sich  der 
Puls  anfangs  unter  100;  ausserdem  wird  er  durch  eine  complicirende  Menin- 
gitis verlangsamt. 

Die  Herzcontractionen  sind  demnach  sehr  beschleunigt  und  schwach; 
mit  abnehmender  Herzkraft  bilden  sich  Stauungen  im  Venensystem  aus, 
die  in  der  Lunge  oft  zu  letalem  Oedem  führen.  Ueber  den  physikalischen 
Befund  s.  35. 

In  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  einer  hämorrhagischen  Diathese 
und  treten  Blutungen  aus  Nase,  Zahnfleisch,  Darm,  Netzhaut  etc.  auf 
(Mischinfection?). 

Bespirationsorgane. 

Schon  frühzeitig  machen  sich  Symptome  am  Eespirationstractus  sehr 
bemerkbar.  Als  erstes  Zeichen  stellt  sich  oft  ein  heftiger  quälender  Husten 
ein,  weniger  durch  die  allgemeine  Giftvvirkung  als  durch  zahllose  in  der 
Lunge  gebildete  Tuberkel  veranlasst,  welche  auf  die  Vagusendigungen  einen 
Beiz  ausüben.  Es  kommt  oft  zu  Hustenparoxysmen,  die  durch  die  heftige 
Anstrengung  der  Brust-  und  Bauchmuskeln  oder  bei  gleichzeitiger  Pleura- 
reizung  quälende  Schmerzen  verursachen,  aber  wenig  Auswurf  zu  Tage 
fbrdem.  Im  späteren  Verlaufe,  namentlich  mit  Zunahme  der  Gehirner- 
scheinungen lässt  der  Husten  nach. 

Fast  die  Regel  bildet  eine  lebhafte  Beschleunigung  der  Athemzüge, , 
die  oft  der  Pulsbesehleunigung  vorausgehend  auf  40,  60.  bei  Kindern  90 
kommen.  Sie  combinirt  sich  alsbald  mit  einer  sehr  starken  Dyspnoe,  die, 
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was  besonders  bemerkenswerth  ist,  durch  den  physikalischen  Befund  keine 
genügende  Erklärung  findet,  sondern  wohl  auf  einer  durch  die  Tuberkelbildung 
hervorgerufenen  Beizung  der  Vagusendigungen  in  der  Lunge  (Buehle), 
vielleicht  manchmal  auch  in  der  mehrfach  constatirten  Tuberkelbilduug 
auf  dem  Zwerchfell  (Beinhold)  beruht.  Die  Dyspnoe  steigert  sich  hin 
und  wieder  zu  asthmatischen  Anfällen  und  zu  hochgradigster  Orthopnoe, 
die  den  Kranken  zum  Aufrechtsitzen  zwingt.  Nur  ausnahmsweise  entwickelt 
sich  die  Dyspnoe  erst  in  den  letzten  Tagen  und  steigert  sich  dann  rasch. 
In  manchen  Fällen  ist  deutliches  Oheyne-Stokes'sehes  Phänomen  wahr- 
nehmbar. 

Hin  und  wieder  entsteht  im  Laufe  der  acuten  Miliartuberculose,  wne 
besonders  Burkart  und  Litten  betonten,  acutes  Emphysem,  wohl  erklärt 
durch  heftigen  Husten. 

Der  Auswurf  ist,  natürlich  von  Complicationen  abgesehen,  spärlich, 
schaumig,  lufthaltig,  farblos,  schleimig,  wie  wir  ihn  auch  bei  nicht- phthi- 
sischen mit  Tuberculin  behandelten  Tuberculosen  im  Beactionsstadium 
beobachten.  Zuweilen  zeigen  sich  durch  Gapillarrupturen  einige  Blutstreifen, 
in  seltenen  Fällen  ist  der  Auswurf,  auch  ohne  complicirende  Pneumonie, 
rostfarben.  Diese  kleinen  Blutungen  finden  eine  Analogie  in  anderen  Organen, 
wo  es  durch  Tuberkelbildung  zu  kleinen  Ekchymosen  kommt,  z.  B.  im 
Gehirn,  Magen,  in  den  Nieren,  selbst  auf  der  Haut.  Grössere  Blutungen 
sind  nur  bei  gleichzeitiger  Phthise  zu  beobachten. 

Im  weiteren,  namentlich  subacuten  Verlauf  wird  der  Auswurf  wohl 
auch  reichlicher,  mit  Formelement  gemischt,  gelblich  und  luftleer. 

Frühzeitig  macht  sich  oft  eine  bis  in  die  feinsten  Luftwege  gehende 
Bronchiolitis  bemerkbar. 

Sind  schon  vorher  ältere  Herde  in  der  Lunge  vorhanden,  so  combiniren 
sich  deren  Symptome  mit  den  neuen,  eventuell  erfahren  sie  eine  oft  nur 
undeutliche  Steigerung. 

Nervensystem. 

Ein  sehr  wesentlicher  Theil  der  Symptome  geht  vomOentralnervensystem 
aus.  Namentlich  wenn  die  Gehirnhäute  Sitz  der  Tuberkelentwickelung  und 
der  complicatorischen  Vorgänge  sind,  dominiren  die  nervösen  Erscheinungen 
so  sehr  im  Krankheitsbilde,  dass  die  übrigen  Störungen,  z.  B.  von  Seite 
der  Lunge,  in  den  Hintergrund  gedrängt  und  vollständig  verdeckt  werden. 
Aber  auch  ohne  specielle  Betheiligung  der  Meningen  und  des  Gehirns 
treten  häufig  recht  erhebhche  Störungen  auf,  die  nicht  auf  dem  Fieber 
als  solchem,  sondern  mit  diesem  auf  reiner  Giftwirkung  beruhen.  Analogieen 
dafür  können  wir  hin  und  wieder  bei  Tuberculin-Injectionen  wahrnehmen. 

Mit  dem  plötzlichen  Ausbruche  der  Krankheit,  durch  einleitende 
Giftresorption  auch  einige  Zeit  vorher,  treten  oft  dumpfe  "Kopfschmerzen, 
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zuweilen  in  Stirn-  und  Scheitelbein,  eine  gewisse  BenommeDheit,  Ohren- 
sausen, Sehläfrigkeit  und  Schwindel  auf.  Der  Schlaf  wird  unruhig,  be- 
ängstigende Träume  stellen  sich  ein,  der  Kranke  schrickt  leicht  auf.  Im 
weiteren  Verlaufe  phantasirt  er  im  halbwachen  Zustande  vor  sich  hin, 
angerufen  schaut  er  wohl  auf  einen  Augenblick  verwundert  um  sich, 
kommt  aber  rasch  zur  Besinnung  und  gibt  dann  klare  Antworten,  um 
bald  wieder  in  seinen  Dämmerzustand  zu  verfallen.  Später  wird  er  apathisch, 
das  Sensorium  wird  mehr  und  mehr  benommen,  es  tritt  ein  soporöser  Zu- 
stand ein,  oft  von  stillen  oder  furibunden  Delirien  unterbrochen,  und 
schliesslich  erfolgt  im  Coma  der  Tod. 

Oft  stellen  sich  die  Bewusstseinsstörungen  nicht  so  allmälig,  sondern 
ohne  alle  Vorboten  insultartig,  wie  ein  apoplektischer  Anfall,  ein  und  dauern 
bis  zum  Tode. 

Nur  in  seltenen  Fällen  bleibt  der  Kranke  bis  zu  den  letzten  Stunden 
bei  vollem  Bewusstsein  und  zeigt  nur  tiefe  Niedergeschlagenheit  und 
grossen  Kleinmuth.  Der  Gesichtsausdruck  ist  oft,  besonders  bei  Dyspnoe, 
angstvoll  und  hilfesuchend. 

Gewöhnlich  begleitet  die  Miliartuberculose  eine  hochgradige,  rasch 
sich  steigernde  Muskelschwäche,  rapider  Kräfteverfall  und  das  Gefühl 
äusserster  Mattigkeit  und  Erschöpfung,  die  sich  oft  in  zitternden  Muskel- 
bewegungen äussert;  sie  ist  nicht  durch  das  Fieber  allein  bedingt,  sondern 
einer  speciellen  toxischen  Wirkung  der  Tuberkelproteine  zuzuschreiben, 
da  sie  auch  bei  geringem  Fieber  rasch  eintritt.  Hin  und  wieder  bestehen 
Hyperästhesieen,  Convulsionen,  Zähneknirschen,  Seufzen,  Aufschreien. 

Bei  Meningealtuberculüse  sind  die  nervösen  Symptome  gesteigert: 
häufiges  Erbrechen,  Veränderlichkeit  des  Pulses,  Strabismus,  Verengerung, 
dann  Erweiterung  der  Pupillen,  schmerzhafte  Contractur  der  Nacken- 
muskeln (ausnahmsweise  auch  ohne  Meningitis),  Genicksstarre,  Flexions- 
contracturen  der  Kniee  (Kernig),  Lähmung  im  Bereiche  der  Gehirnnerven, 
Convulsionen,  klonische  Zuckungen  in  den  Extremitäten,  anhaltendes 
Schluchzen  u.  s.  w.  Bezüglich  der  genaueren  Beschreibung  der  Symptome 
der  tuberculösen  Meningitis  sei  auf  Bd.  9  dieses  Werkes  verwiesen. 

Verdauungsorgane  und  Hamapparat. 

Auch  bei  freiem  Sensorium  liegt  der  Appetit  gewöhnlich  von  An- 
fang an  darnieder.  Die  Mundhöhle  und  die  Zunge  ist  meist  trocken  und 
mit  schwärzlichen  Borken  bedeckt,  die  von  kleinen  Blutungen  herrühren; 
in  schweren  Fällen  finden  sich  zuweilen  scorbutische  Geschwüre  des 
Zahnfleisches,  üebelkeit  und  heftiges  Erbrechen  besteht  namentlich  bei 
Localisation  der  Tuberkel  in  den  Meningen.  Der  Stuhl  ist  gewöhnlich 
angehalten,  seltener  leidet  der  Kranke  an  Diarrhöen  von  einer  dem  Typhus 
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ähnlichen  Beschaffenheit,  ausnahmsweise  sieht  man  blutige  Beimengungen 
auch  ohne  vorher  bestehende  tuberculöse  ülcerationen  (G.  See,  ßeinhold). 
Der  Leib  ist  normal,  hin  und  wieder  aber  zeigt  er  leichten  Meteorismus, 
Druckempfindlichkeit  und  selbst  Ileocöcalgurren. 

Mit  dem  Kräfteverfall  geht  oft  eine  ganz  auffallende  Abmagerung 
einher,  die  selbst  bis  zu  einem  Viertel  des  Körpergewichtes  (Wunderlich) 
betragen  kann. 

Der  Harn  igt  entsprecheud  den  oft  profusen  Seh  weissen  an  Menge 
gering,  dunkel  und  reich  an  Uraten,  er  enthält  oft  kleine  Mengen  Ei- 
weiss,  zuweilen  besteht  Peptonurie.  Hin  und  wieder  wird  bei  Kindern 
mit  Miliartnberculose  der  Nieren  Anurie  beobachtet  (Bosenstein).  Bei 
Bewusstseinsstörungen  findet  unwillkürliche  Entleerung  des  Stuhles  und 
Urins  statt. 

Haut. 

In  üebereinstimmung  mit  dem  Grade  der  Dyspnoe  wird  da»  Gesicht, 
namentlich  Nase  und  Lippen,  sowie  Nägel  oft  schon  frühzeitig  cya- 
notisch;  im  üebrigen  ist  die  Haut  meist  auffallend  bleich  und  zeigt  nur 
selten  die  dem  hohen  Fieber  eigenthtimliche  Eöthung  oder  die  scharf 
umschriebenen  Wangenrosen  der  floriden  Phthise. 
^  Viele  Kranke  leiden  an  äusserst  profusen  Schweissen  mit  oder  ohne 

l'Collapstemperaturen,  als  deren  Folge  sich  häufig,  namentlich  am  Rumpfe, 
Sudamina  und  Miliaria  bilden.  Zuweilen  schiessen  auch  Herpesbläschen 
an  den  Lippen  auf.  Eoseola  —  zuerst  von  Waller,  dann  von  Jaccoud, 
Collin,  Senator,  Hager,  Eichhorst  u.  A.  mehrfach  beobachtet  —  ist 
im  Ganzen  ungemein  selten,  besonders  wenn  man  nicht  zu  freigebig  mit 
dem  Begriffe  Eoseola  ist.  Hin  und  wieder  begegnet  man  Petechien  oder 
einem  Erythema  nodosum  (Eeinhold).  Miliartuberkel  auf  der  Haut  sind 
sehr  seltene  Ausnahmen,  beobachtet  sind  sie  von  Heller,  Pet.  Meyer, 
Leichtenstern  und  beruhen  wohl,  wie  in  dem  von  Heller  angegebenen 
Falle,  meist  auf  Mischinfection. 

In  Leichtenstern's  Fall  (4jähriger  Knabe)  traten  zuerst  im  Ge- 
sichte mohn-  bis  höchstens  hanfkorngrosse,  lebhaft  rothe,  derbe,  kegel- 
förmig zugespitzte  Papeln  auf,  die  sich  auf  vollständig  normaler  Haut  mit 
scharfen  Contouren  steil  erhoben.  Nacheinander  zeigten  sich  solche  Papeln 
auch  auf  dem  Eumpfe,  den  oberen  und  unteren  Extremitäten;  gleichzeitig 
waren  nicht  mehr  als  höchstens  28  Efflorescenzen  vorhanden.  Die  Mehr- 
zahl bildete  sich  nach  8— 14tägigem  Bestände  allraälig  unter  Abblassen 
und  feinster  Abschuppung  zurück;  bei  anderen  entsteht  auf  der  Spitze  ein 
minimalstes  Bläschen  oder  Pustelchen,  die  rasch  eintrocknen,  worauf  die 
weitere  Kiickbilduug  unter  Desquamation  erfolgt.  Zur  Bildung  grösserer 
Papeln,  Pusteln  oder  kleinerer  Hautgeschwüre  kam  es  nicht.   Im  Pustel- 
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eiter  fanden  sich  Streptokokken,  keine  Tuberkelbaeiilen,  im  Papiilarkörper 
post  mortem  zahllose  Tuberkelbacillen  im  Granulationsgewebe  eingebettet. 
Gegen  das  Ende  der  Erkrankung  finden  sich  öfters  Oedeme  an  den 
unteren  und  oberen  Extremitäten. 

Physikalischer  Befund. 

Als  Folge  der  Tuberkelentwiekelung  und  Proteinreizung  in  der  Lunge 
nimmt  man  die  Zeichen  eines  meist  diffusen  Katarrhes  wahr.  Percutorisch 
lassen  sich  in  der  Regel,  von  älteren  Herden  oder  den  Residuen  abge- 
laufener Processe,  Pleuritiden  etc.  natürlich  abgesehen,  keine  Veränderungen 
nachweisen,  da  die  miliaren  Knötchen  allseitig  von  lufthaltigem  Parenchym 
umgeben  sind  und  den  normalen  Schall  nicht  zu  ändern  vermögen.  Nur 
hin  und  wieder  zeigt  sich  an  circurascripten  atelektatischen  Stellen  etwas 
leerer  gedämpfter  Schall,  der  den  Verdacht  einer  pneumonischen  Infiltration 
wachrufen  kann,  aber  bald  wieder  verschwindet.  Mit  dem  Wachsen  der 
Tuberkel  und  der  Abnahme  der  Spannung  des  Lungengewebes  gewinnt 
der  Percussionston  einen  tympanitischen  Beiklang. 

Auscultatorisch  vernimmt  man  ein  verschärftes  rauhes  Vesicnlärathmen 
und  an  den  verschiedensten  Stellen,  oft  über  den  ganzen  Lungen,  Pfeifen 
und  Schnurren,  sowie  kleinblasiges  crepitirendes,  oder  mittelblasiges  oder 
subcrepitirendes  Rasseln.  Das  Missverhältniss  zwischen  diesen  geringfügigen 
Erscheinungen  und  der  heftigen  Dyspnoe  ist  diagnostisch  bedeutsam.  All» 
mälig,  nur  ausnahmsweise  ganz  plötzlich,  steigern  sich  die  Symptome  zu 
einem  den  Exitus  einleitenden  Lungenödem. 

Hin  und  wieder  bildet  sich  im  Verlaufe  der  Miliartuberculose,  wie 
besonders  Litten  und  Burkart  betonen,  wohl  durch  den  heftigen  Husten 
veranlasst,  acutes  Emphysem  aus. 

Als  Folgeerscheinung  reichlicher  Tuberkelentwickelung  auf  einer  gegen- 
einander verschieblichen  Lunge  und  Pleura  hat  Jürgensenein ausgebreitetes, 
feines,  weiches,  an  den  Orten  seiner  Entstehung  wahrnehmbares  Reiben  be- 
schrieben, das  sich  von  dem  gewöhnlichen  pleuritischen  Reiben  durch  seine 
eigenthOmliche  Schallqualität  unterscheidet,  nicht  von  Schmerzen  begleitet 
wird  und  am  ehesten  dem  Knisterrasseln  ähnelt,  aber  in-  und  exspiratorisch 
hörbar  ist.  Jürgensen  hält  dieses  Reiben  für  pathognostisch. 

Femer  beobachtete  Litten  ein  weiches,  durch  Druck  wenig  verstärktes 
Reibegeräusch  einmal  an  der  Herzspitze  (Obduction:  grnppenförmige  Miliar- 
tuberkel im  Anfangstheile  der  Aorta  und  vis-a-vis  am  Pericard),  ein  ander- 
mal im  rechten  Hypochondrium  (Obduction:  Miliartuberkel  auf  der  Leber- 
oberfläche und  dem  correspondirenden  parietalen  Peritoneum). 

Ein  ähnliches,  aber  hartes  Reiben  hat  Burkart  wahrgenommen,  das 
nach  dem  Sectionsergebniss  nicht  auf  frischen,  sondern  obsoleten  verkalkten 
Tuberkeln  beruhte. 
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Diese  Phänomene  sind  aber  jedenfalls  sehr  selten.  Weit  häufiger  werden 
ordinäre  Reibegeräusehe  durch  pleuritisehe  Reizung  mit  oder  ohne  Exsudat 
veranlasst,  weleh  letzteres  oft  einen  hämorrhagischen  Charakter  annimmt. 

Am  Herzen  hört  man  hin  und  wieder  ein  systolisches  Geräusch  an 
der  Spitze  und  einen  verstärkten  zweiten  Pulmonalton.  Dilatation  und  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  sind  in  der  Regel  auf  Circulationsbehinderungen 
infolge  älterer  Lungenphthise  zu  beziehen. 

Die  Milz  ist  gewöhnlich  schmerzlos  und  wegen  ihrer  Weichheit  schwer 
palpabel;  durch  die  Percussion  lässt  sieh,  besonders  leicht  bei  fehlendem 
Meteorismus,  ziemlich  regelmässig  nachweisen,  dass  sie  im  Allgemeinen  zwar 
langsam  und  nicht  so  erheblich  wie  bei  schwerem  Typhus,  aber  doch  hin 
und  wieder  um  das  Dreifache  und  selbst  Sechsfache  anschwillt. 

In  den  seltensten  Fällen  ist  es  gelungen,  im  Larynx,  an  den  Stimm- 
bändern Tuberkel  nachzuweisen,  die  oft  rasch  zerfallen. 

Auge. 

Eine  namentlich  um  ihres  diagnostischen  Werthes  willen  bedeutsame 
Erscheinung  ist  das  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Chorioidea.  Sie  sind 
zuerst  von  Manz  und  Busch  beobachtet,  von  Gräfe  und  Leber  intra  vitam 
constatirt  und  von  Cohnheim  in  ihrer  hohen  diagnostischen  Bedeutung 
far  Miliartuberculose  gewürdigt  worden.  Unter  52  Fällen  acuter  Miliartuber- 
culose  von  Litten  wurden  sie  3üraal  gefunden,  unter  87  Fällen  vonDemme 
19mal,  unter  50  Fällen  von  Rein  hold  hingegen  nur  8mal. 

Wo  sie  auftreten,  haben  sie  fast  ausnahmlos  beide  Augen  befallen.  Sie 
präsentiren  sich  als  helle,  grauweissliche,  später  gelbe,  theils  runde,  theils 
unregelmässig  längliche,  an  den  Rändern  etwas  verwaschene  Flecke,  wölben 
bei  zunehmender  Grösse  die  Chorioidea  vor,  besonders  deutlich,  wenn  ein 
Netzhautgefäss  über  das  Knötchen  verläuft,  und  können  beim  Zerfall  auch 
als  Einsenkung  (Litten)  imponiren.  Sie  treten  hin  und  wieder  nur  einzeln, 
meist  zahlreicher,  6 — 10,  auf,  Cohnheim  hat  einmal  in  dem  Auge  einer 
Leiche  52  Knötchen  gezählt.  Sie  sind  unregelmässig  verstreut,  sitzen  in  der 
Papilla  optica  oder  in 'der  Macula  lutea  oder  in  der  Aequatorialzone. 

Ausserdem  lassen  sich  am  Auge,  je  nach  dem  Stadium  der  Krank- 
heit, öfters  Verengerung  oder  Erweiterung  der  Pupillen,  in  seltenen  Fällen 
auch  Netzhautblutungen  und  eine  Reihe  anderer  Erscheinungen  feststellen, 
auf  die,  weil  der  tuberculösen  Meningitis  zugehörig,  hier  nicht  weiter  ein- 
zugehen ist. 


4.  Capitel. 

Verlauf,  Dauer  und  Ausgang. 

A.  Verlauf. 

Die  verschiedenartigen  Corabinationen  der  Erscheinungen  nach  den 
wechselnden  Entstehungsbedingungen  der  Miliartuberculose,  die  wir  im 
Eingang  des  vorigen  Capitels  geschildert  haben,  nach  den  vorzugsweise 
befallenen  Organen  und  dem  ergriflfenen  Individuum  verleihen  dem  Bilde 
und  Verlauf  der  Krankheit  eine  so  ausserordentliche  Vielgestaltigkeit,  dass 
die  Extreme  sich  anscheinend  schwer  miteinander  vergleichen,  schwer  auf 
die  nämliche  Ursache  zurückführen  lassen.  Doch  können  wir  an  gewissen 
unverkennbaren  Haupttypen  festhalten,  die  schon  Waller  beschrieben  hat 
und  deren  Berücksichtigung  aus  praktischen  Erwägungen  zweckmässig  ist. 

1.  Die  typhoide  Form,  so  genannt  wegen  ihrer  Aehnlichkeit  mit 
dem  Abdominaltyphus,  die  oft  so  gross  ist,  dass  ältere  Aerzte,  z.  B.  Engel, 
„beide  Dyskrasieen  als  eine  einzige,  als  albuminöse  Dyskrasie"  angesehen 
haben.  Nach  einem  mehr  oder  minder  ausgeprägten  Prodromalstadium, 
das  in  Kopfschmerzen,  Unbehagen,  Appetitlosigkeit  und  SchwächegeftihI  be- 
steht, stellt  sich  ein  ziemlich  hohes,  continuirliches  oder  wenig  remittirendes 
Fieber  von  39 — 40^  Puls-  und  Athmungsbeschleunigung  und  alsbald  Dyspnoe, 
erhebliche  Bewusstseinsstörungen  und  Delirien  ein.  Starke  Milzschwellung, 
Meteorismus,  roseolaartiges  Exanthem,  Diarrhöen  und  Darmblutungen 
können  vollends  das  Bild  des  Typhus  vortäuschen.  Unter  Erscheinungen 
hochgradiger  Prostration  kann  nach  kurzem  Verlauf  der  Tod  erfolgen,  ohne 
dass  die  Sachlage  durch  charakteristische  Merkmale  geklärt  worden  wäre. 

Die  Grundlage  eines  solchen  Verlaufes  bildet  eine  allgemeine  und 
starke  Intoxication  des  Körpers  mit  Tuberkelgiften,  ohne  ausgeprägte 
locale  Wirkung  der  Tuberkel. 

2.  Die  pulmonale  Form.  Die  subjectiven  und  objectiven  Er- 
scheinungen der  Lunge  stehen  im  Vordergrunde.  Bei  einem  bisher  an- 
scheinend völlig  Gesunden  treten  heftiger  Husten,  anfangs  trocken,  später 
mit  Auswurf,  stechende  Brustschmerzen,  ängstlicher  Gesichtsausdruck,  sehr 
frequenter  Puls  und  hochgradige  Rospirationsbeschleunigung,  nach  einigen 
Tagen    Dyspnoe   und   Orthopnoe,    Cyanose,    hochgradige    Schwäche    und 
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rapider  Kräfteverfall  ein.  Das  mit  Frost  plötzlich  einsetzende  hohe  Fieber, 
die  Zeichen  eines  starken  Katarrhes,  Dämpfungen,  allerdings  vorübergehend, 
manchmal  tympanitischer  Schall  an  einigen  Stellen  und  rostfarbener  Aus- 
wurf können  das  Bild  bald  mehr  einer  (auch  croupösen)  Pneumonie,  bald 
einer  fieberhaften  schweren  Bronchitis,  besonders  bei  älteren  Leuten,  mit 
Emphysem  ähnlich  gestalten. 

unter  rapidem  Kräfteverfall  tritt,  vielleicht  bei  erhaltenem  klaren 
Bewusstsein,  der  Tod  durch  Lungenödem  ein. 

In  dieser  Form  herrscht  reichliche  Taberkelentwickelung  in  der  Lunge 
vor,  aus  der  sich  die  hauptsächlichsten  Erscheinungen  erklären.  Die  Gift- 
resorption ist  nicht  so  reichlich,  dass  alsbald  der  Tod  erfolgt,  sondern  die 
einzelnen  Tuberkel  haben  Zeit  genug,  sich  einigermaassen  zu  entwickeln; 
daher  kommen  die  localen  Reizaflfecte  mehr  zur  Geltung,  und  ist  der  Ver- 
lauf weniger  stürmisch. 

3.  Die  meningeale  Form.  Findet  eine  reichliche  Aussaat  der 
Bacillen  u.  a.  im  Gehirne  statt,  so  beherrschen  dessen  Reizerscheinungen 
die  ganze  Situation.  Die  Miliartuberculose  der  Lunge  kann  dabei  völlig 
übersehen  werden;  zuweilen  macht  sie  sich  durch  eine  im  tiefsten  Coma 
noch  bemerkbare,  eigenthümlich  tiefe  und  beschleunigte  Athmung  kennt- 
lich (Strümpell).  Der  Kranke  klagt  über  rasch  sich  steigernde,  oft  un- 
erträgliche Kopfschmerzen,  wird  bald  schwer  besinnlich,  apathisch  und 
verfällt  schnell  in  einen  soporösen  Zustand;  es  stellen  sich  Delirien  ein, 
Krampferscheinungen,  Naekenstarre,  Innervationsstörung  der  Augenmuskeln. 
Fieber  und  Puls  erreichen  selten  den  hohen  Grad  wie  bei  der  vorher- 
gehenden Form  und  zeichnen  sich  durch  labilen  Charakter  aus.  Die  auf- 
fallend frequenten  Inspirationen  und  Herzcontractionen  der  pulmonalen 
Form  vermischen  sieh  theilweise  mit  den  der  Meningitis  zukommenden 
flachen  Athemzügen,  mit  plötzlich  zwischengeschobenen,  tiefen,  seufzenden 
Inspirationen,  beziehungsweise  mit  Intermissionen  und  Ungleichheiten  in 
der  Grösse  der  Pulswellen  (Ruehle).  Im  tiefen  Coma,  hin  und  wieder 
unter  präagonaler  Temperatursteigerung,  erfolgt  der  Tod. 

Bei  Kindern,  besonders  jüngeren,  treten  manchmal  schwere  meningeale 
Erscheinungen  auf,  Trismus,  epileptiforme  Anfälle,  permanente  Krämpfe, 
Gontracturen,  tetanische  Muskelstarre  und  Nackensteifigkeit,  die  eine  er- 
hebliche Betheiligung  des  Gehirns  anzunehmen  veranlassen,  ohne  dass  man 
bei  der  Section  an  den  Meningen  Tuberkel  oder  etwas  Anderes  als 
hyperämische  und  öderautöse  Beschaflenschaft  findet  (z.  B.  einige  Fälle 
Henocirs). 

ütjbrigens  betheiligen  sich  im  kindlichen  Alter  die  Meningen  besonders 
häufig;  unter  87  Fällen  von  acuter  Miliartuberculose  vermisste  z.  B. 
Deninn*  Gehiratul)erk(;l  nur  in  4  Fällen. 
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Im  Allgemeinen  überwiegen  im  jugendlichen  Alter  wegen  der 
schnelleren  Resorption  die  AUgemeinerseheinungen,  also  die  typhöse  Form, 
ferner,  wegen  der  häufigen  Antheilnahme  des  Gehirns,  die  meningeale,  ^ 
bei  älteren  Leuten  hingegen  die  localen  Erscheinungen  und  besonders  die  ^ 
pulmonale  Form. 

Ausser  den  Hauptforraen  und  ihren  vielfachen  Uebergängen  gibt  es 
noch  eine  Eeihe  Krankheitsbilder,  z.  B.  solche,  die  fulminant  (Demme)    ! 
oder  als  Delirium  tremens  (Waller)  verlaufen,  oder  solche,  in  denen  das 
Fieber,  oft  Oberhaupt  der  ganze  Symptomencomplex,  einen  mehr  inter- 
mittirenden  Charakter  annimmt  und  an  eine  wirkliche  Intermittens  erinnert. 

Als  einen  pharyngo-laryngealen  Typus  hat  Catti  zwei  Beobachtungen 
an  Kindern  mitgetheilt.  Der  Kehlkopf  und  die  angrenzenden  Rachentheile, 
besonders  der  weiche  Gaumen,  die  Tonsillen  und  der  Zungengrund  zeigten 
Schwellung,  Oedem,  Röthung  und  in  einem  Falle  Ekchymosen,  ferner  reichliche 
graue,  durchsichtige,  das  Niveau  etwas  überragende,  zum  Theil  schon  gelb- 
liche Miliarknötchen.  Dabei  herrschten  Athemnoth,  Erstickungsanfälle;  die 
Temperatur  war  normal.  Nach  3  Wochen  trat  unter  Herzschwäche  und 
CoUaps  der  Tod  ein.   (Obduction:  Allgemeine  Miliartuberculose.) 

Häufig  geht  der  schweren  Erkrankung  ein  Prodromalstadium  voraus, 
das  in  nervösen  Erscheinungen  und  leichten  Kopfschmerzen,  in  Müdigkeit, 
deprimirter  Stimmung,  Schwächegefühl,  in  leichten  Fieberreguugen,  oder 
in  einem  quälenden,  fast  trockenen  Hustenreiz,  in  Dyspnoe  und  Cyanose 
bestehen,  sich  einige  Tage,  1 — 2  Wochen  hinziehen  und  allmälig  oder 
plötzlich  steigern  kann. 

Der  Uebergang  von  einer  alten  chronischen  Phthise  zur  Miliartuber- 
culose ist  oft  ein  unmerklicher.  Die  schon  vorhandenen  Erscheinungen, 
Fieber,  Schwächegefühl,  Athemnoth,  werden  stärker,  es  gesellen  sich  Kopf- 
schmerz, sensorielle  Störungen  hinzu.  Es  kann  aber  auch  mit  einem  Maie 
ein  forcirter  Uebergang  oder  Delirium  sich  einstellen.  Hin  und  wieder 
treten,  besonders  bei  der  raeningealen  Form,  spinale  Reizerscheinungen, 
Nacken-  und  Gürtelschmerzen,  Steifigkeit,  Druckempfindlichkeit  der  Wirbel- 
säule und  des  Nackens  hervor  (Reinhold).  Auch  hier  findet  die  Miliar- 
tuberculose, oft  ohne  erkannt  zu  werden,  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen 
unter  auffallend  zunehmender  Schwäche  ihren  letalen  Abschluss. 

Bei  alten  Personen,  deren  Herzkraft  schon  geschwächt  ist,  erfolgt 
der  Ausbruch  oft  ohne  Erscheinungen. 

Im  Allgemeinen  bildet  der  stetig  fortschreitende  Verlauf  der  Krank- 
heit bis  zum  Tode  die  Regel,  doch  nicht  selten  treten  vorübergehender 
Stillstand  und  Besserung  ein.  Abgesehen  von  jenem  trügerischem  Abfall 
der  Temperatur  und  Verlungsamung  des  Pulses,  die  in  einem  nunmehr 
stärker  hervortretenden  Gehirnreiz  ihren  Grund  haben  und  nur  als  Ver- 
schleierung der  Symptome  gelton  können,  lassen  zuweilen  die  Erscheinungen 
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thatsächlich  nach.  Nachdem  das  Fieber  stärker  remittirt  hat,  kehrt  die 
Temperatur  fast  oder  ganz  zur  Norm  zurück,  Puls  und  Athmung  werden 
wieder  regulär,  das  Sensorium  vollständig  frei,  und  selbst  die  Kräfte  heben 
sich  wieder.  Wenn  wir  uqs  die  verschiedenartige  Genese  der  Krank- 
heit vergegenwärtigen,  sind  uns  solche  Besserungen  wohl  verständlich. 
Ist  ein  Durchbnich  mit  reichlichen  Proteinen  und  relativ  wenigen  lebenden 
Bacillen  erfolgt,  so  können  in  wenigen  Tagen  die  Toxine  aus  dem  Körper 
i  wieder  ausgeschieden  werden  und,  falls  die  Durchbruchstelle  selbst  sich 
,'  mit  einem  Fibringerinnsel  bedeckt  hat,  die  stürmischen  Erscheinungen  ver- 
schwinden; die  Tuberkel  aber,  die  noch  im  ersten  Beginn  ihrer  Entwickelung 
stehen,  produciren  noch  nicht  die  genügende  Menge  Eeizstoflfe,  um  erhebliche 
Erscheinungen  zu  unterhalten.  Mit  dem  Wachsthum  der  Tuberkel  aber, 
mit  einem  wiederholten  Nachschub  von  Gift  oder  Bacillen  an  der  gleichen 
oder  einer  anderen  Stelle  beginnt  aufs  Neue  der  der  Menge  von  Bacillen 
und  Proteinen  entsprechende  Symptomencyclus.  Die  Ruhepausen  währen 
meist  nur  einige  Tage;  sie  erinnern  bei  mehrmaliger  Wiederholung  in 
zufallig  gleichen  Intervallen  an  die  Interraittens.  Hin  und  wieder  kann 
die  Besserung  länger  anhalten,  bis  ein  neuer  Anfall  das  Leben  ab- 
schneidet. 

In  einem  Falle  ßeinhold's  z.  B.  wurde  die  Patientin  mit  vollkom- 
menem subjectiven  Wohlbefinden  nach  der  ersten  Attaque  entlassen,  erst  nach 
einem  Intervall  von  fast  einem  vollen  Monat,  während  dessen  nicht  nur 
Fieber,  sondern  auch  alle  subjectiven  Beschwerden  fehlten,  erkrankte  sie 
schleichend  wieder  und  ging  in  3  Wochen  (4  Monate  nach  Auftreten  der 
ersten  Erscheinungen)  zugrunde.  In  einem  Henoch'schen  Falle  bestand 
nach  viertägigem  ersten  und  starkem  Anfalle  beinahe  2  Monate  ein  fieber- 
freies Intervall  mit  allgemeiner  Euphorie  und  Kräftezunahme,  dann  erfolgte 
ein  neuer,  circa  sechstägiger  Anfall,  nach  12  Tagen  Pause  ein  fünftägiger 
Anfall,  und  nach  einigen  freien  Tagen  endigte  in  weiteren  5  Wochen 
die  Krankheit  mit  dem  Tode. 

So  kann  sich  eine  chronische  Miliartuberculose  ausbilden,  die  von 
der  acuten  sich  keineswegs  immer  scharf  abgrenzen  lässt  und  zahlreiche 
Uebergänge  zu  ihr  hat.  Die  Symptome  der  letzteren  sind  noch  vielgestaltiger 
und  noch  weniger  ausgesprochen. 

Ueber  den  eventuellen  Einfluss  der  Mischbakterien  auf  die  Ent- 
stehung und  den  Verlauf  der  acuten  allgemeinen  Miliartuberculose,  über 
die  Häufigkeit  und  Merkmale  solcher  Mischinfection  wird  erst  die  fernere 
klinische  und  anatomische  Forschung  uns  Aufschluss  geben  müssen. 
Doch  ist  z.  B.  die  Annahme  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  die 
mehrfach  beobachteten  Häniorrhagieen  zum  Theile  auf  accidentellen  Bak- 
terien beruhen  (Hab es). 
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B.  Dauer. 

Die  Dauer  der  acuten  Miliartuberculose  schwankt  in  weiten  Grenzen, 
von  wenigen  Stunden  bis  zu  mehreren  Monaten.  Einen  der  fulminantesten 
Fälle  hat  Demme  beobachtet 

Ein  5 jähriges  Mädchen,  das  nach  der  Angabe  der  „verständigen 
und  aufmerksamen  Eltern"  bisher  nicht  die  geringste  Abweichung  vom 
Normalzustand,  weder  Fieber  noch  Appetitlosigkeit  noch  Verstimmung 
gezeigt  hatte,  wird  beim  Spielen  mit  anderen  Kindern  von  allgemeinen 
Convulsionen  befallen  und  stirbt  27«  Stunden  später,  ohne  dass  die  Cou- 
vulsionen  eine  Unterbrechung  erfahren.  Die  Section  ergibt  ausgebreitete 
Aussaat  miliarer  und  submiliarer  Tuberkel  in  Pia,  Lunge,  Pleura,  Peritoneum 
und  Tuberculose  der  Mesenterialdrüsen. 

Das  Pendant  dazu  bildet  ein  von  Hager  mitgetheilter  Fall:  Ein 
57jähriger  Mann  kommt  wegen  Altersschwäche  ins  Spital.  Er  erfreut  sich 
sonst  des  besten  Wohlseins  und  spielt  8  Tage  später  Abends  noch  Karten. 
Am  nächsten  Morgen  wird  er  todt  im  Bette  gefunden.  Die  Obduction 
zeigte  allgemeine  Miliartuberculose  der  Lunge,  Pleura,  Milz,  Leber,  Niere. 

Diese  Fälle  könnte  man  als  bis  zum  Tode  ambulante  Form  der 
Miliartuberculose  bezeichnen.  Der  Tod  tritt  aber  selten  so  fulminant  nach 
dem  Eintritt  der  ersten  Erscheinungen  ein.  Häufiger  schon  kommt  es  vor, 
dass  die  Kranken,  besonders  mit  starken  Gehirnerscheiuungen  nach  2 — 5 
bis  10  Tagen,  nachdem  sie  bettlägerig  wurden,  zugrunde  gehen.  Von  so 
raschem  Verlauf  hat  Grawitz  aus  den  preussischen  Garnisonslazarethen 
eine  Beobachtung  mitgetheilt,  die  umso  beachtenswerther  ist,  als  der  Mann 
bis  zu  seinem  Eintritt  ins  Lazareth  den  vollen  militärischen  Dienst  leistete: 
Ein  Kanonier  wurde  in  völligem  Kräfteverfall  und  ohne  Bewusstsein  ms 
Lazareth  eingeliefert  und  starb  nach  vier  Tagen.  Bei  der  Section  fand 
man  ältere  Lungentuberculose  und  zahU-eiche  frische  miliare  und  submihare 
Tuberkel  in  der  Lunge,  dem  Pericard  und  der  Pia. 

Ganz  leichte  Prodrome,  die  man  im  späteren  Verlaufe  zur  Miliar- 
tuberculose in  Beziehung  setzen  muss,  können  3—4  Monate  als  Zeugen 
leichter  Giftresorption  vorausgehen. 

Als  durchschnittliche  Dauer  darf  man  für  die  eigentliche  schwere 
Erkrankung  —  mit  Fieber  etc.  —  2—3  Wochen,  für  die  Fälle  mit  geringerer 
Gehimbetheiligung  6—8  Wochen  rechnen.  Die  Dauer  hängt  natürlich  von 
der  Art  des  Einbruches,  der  Menge  der  Bacillen  und  Gifte,  der  Häufigkeit 
der  stossweisen  Nachschübe  u.  s.  w.  ab;  bei  geringer  Zahl  der  Bacillen  etc. 
kann  sich  die  Krankheit  3 — 4  Monate  und  länger  hinziehen. 

Der  Tod  tritt  durch  allgemeine  Erschöpfung,  Herzschwäche,  Athem- 
noth,  Lungenödem  ein.  Zuweilen  wird  plötzlich  die  Athmung  ganz  acut 
sistirt,  es  entwickelt  sich  hochgradige  Cyanose,  während  der  Puls  noch 
kurze  Zeit  in  beträchtlichen  Schwankungen  weiterschlägt. 
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G.  Heilung. 

Iq  den  allerseltensten  Ausnahmen  geht  die  acute  allgemeine  Miliar- 
tuberculose  in  definitive  Heilung  aus.  Man  hat  lange  an  derM^ich- 
keit  einer  solchen  gezweifelt,  und  vielen  Aerzten  erscheint  sie  noch  heute 
als  Chimäre.  Man  bat  aber  auch  lange  Zeit  nieht  an  die  Heilung  der 
Lungenphthise  glauben  wollen,  von  da*  man  heute  doch  allgemeiu  über- 
zeugt ist  und  die  spreeheodsten  Beispiele  auf  dem  Obductionstische  und 
im  Leben  sieht. 

Schon  Waller  war  1845  für  die  Heilbarkeit  der  Miliartuberculose 
eingetreten,  ebenso  wies  Wunderlich  auf  das  häufigere  Vorkommen 
selbst  sehr  zahlreicher  obsoleter  Tuberkel  in  der  Leiche  hin,  mit  besonderer 
Bezugnahme  auf  einen  FalL  der  als  Miliartuberculose  geheilt  wurde, 
vier  Monate  später  an  multiplen  Capillarhämorrhagieen  in  Lunge,  Milz  und 
Niere  starb  und  bei  der  Sectioo  obsolete  Miliartuberkel  zeigte.  Ferner  hat 
Sick  bei  einem  erhängten  Steinmetz  in  der  Lunge  ausser  Emphysem  eine 
sehr  grosse  Zahl  hanf  körn  grosser,  sehr  fester,  sich  knorpelig  anfühlender 
Knoten  gefunden,  die  er  wegen  ihres  gleichen  Entwicklungsstadiums  nicht 
aus  eingeathmeten  Steinpartikeln  entstanden  glaubt,  sondern  für  geheilte 
acute  Miliartuberculose  ansieht.  Desgleichen  theilt  Burkart  den  Obduc- 
tionsbefund  von  zwei  Emphysematikern  mit,  bei  denen  die  Lunge  mit  kleinen 
verkalkten  und  verkreideten  weissen  perlmutterartig  glänzenden  Miliar- 
tuberkeln besetzt  war. 

Auch  die  klinische  Beobachtung  weist  eine  Anzahl  Fälle  auf,  die 
man  als  Heilung  der  Miliartuberculose  auffassen  konnte;  da  aber  ein- 
mal die  ünheilbarkeit  als  Axiom  galt  und  absolut  zuverlässige  diagnostische 
Kennzeichen  der  Miliartuberculose  vor  der  Entdeckung  des  Tuberkelbacillus 
fehlten,  so  war  man  in  den  Fällen  anscheinender  Heilung  immer  dem 
nicht  zu  widerlegenden  Einwand  eines  diagnostischen  Irrthums  ausgesetzt, 
und  mancher  Arzt  mag,  wie  schon  Wunderlich  betonte,  in  seiner  eigenen 
Ueberzeugung  von  der  Richtigkeit  der  vorher  gestellten  wohlbegründeten 
Diagnose  angesichts  der  Heilung  wieder  schwankend  geworden  sein  und 
sie  nachträglieh  wieder  umgestossen  haben. 

Beaehtenswerth  ist  daher  Stickers  Beobachtung  einer  schweren 
Miliartuberculose,  die  durch  den  mehrmaligen  Nachweis  von  Tuberkel- 
bacillen  im  Blute  sich  als  solche  legitimirte  und  gleichwohl  nicht  nur  ein 
Versehwinden  der  Bacillen,  was  auch  anders  zu  erklären  wäre,  sondern 
auch  Besserung  zeigte,  dann  freilich  in  eine  Phthise  überging. 

Warum  auch  sollte  Miliartuberculose  nicht  heilen  können?  Heilt 
doch  auch  die  früher  gleichfalls  für  absolut  letal  gehaltene  tuberculose 
Meningitis,  wie  dies  ältere  Beobachtungen  (Dujardin-Beaumetz,  Rilliet 
und  Barth ez,  Schwalbe  u.  A.)  schon  wahrscheinlich  machten  und  die 
Fälle  von  Freyhan  und  Henkel  zweifellos  darthun. 
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Freyhan  theilt  aus  dem  Pürbringer'selien  Krankenhaus  einen  Fall 
mit,  bei  dem  die  tuberculöse  Natur  der  Meningitis  durch  den  Nachweis 
von  Tuberkelbacillen  in  der  durch  Lurabalpunction  gewonnenen  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  ausser  Zweifei  gestellt  war  und  der  in  Genesung  endete. 

Henkel  beobachtete  einen  10jährigen  Knaben  mit  gleichfalls  bakterio- 
logisch sicher  gestellter  Meningealtuberculose,  der  sich  wieder  erholte  und 
als  Residuen  intellectuelle  Defecte  behielt. 

Theoretisch  begegnet  die  Möglichkeit  der  Heilung  einer  Miliartaber- 
culose  keinem  Bedenken.  Ist  es  möglich,  dass  der  einzelne  Tuberkel,  wie 
erwiesen  ist,  heilt,  dass  er  sich  durch  entzündliche  seitens  der  Proteine  her- 
vorgerufene Beaction  abkapselt  und  obsoleseirt,  so  ist  nicht  einzusehen, 
warum  nicht  an  100,  nicht  an  1000  und  noch  mehr  von  einander  unab- 
hängigen Stellen  der  ganz  gleiche  Process  sollte  vor  sich  gehen  können. 
Die  Gifte,  so  stürmische  Erscheinungen  sie  auch  hervorrufen,  bleiben  ja 
nicht  im  Körper,  sondern  werden  chemisch  verändert  und  ausgeschieden. 
Nach  meinem  Ermessen  liegt  die  Gefahr  für  den  Miliartuberculösen  oft  viel 
weniger  darin,  dass  die  einmal  gesetzten  tausend  und  abert^iusend  Tuberkel 
nicht  heilen  könnten,  als  darin,  dass  er  durch  neue  Nachschübe  von  dem 
alten  Gefässherd  oder  einer  anderen  Einbruchsstelle  aus,  dass  er  durch  die 
Vergiftung  zugrunde  geht,  bevor  noch  eine  richtige  Naturheilung  in  die 
Wege  geleitet  ist. 

Eine  derartige  Besserung  kommt  natürlich  nur  ganz  allmählich  zu- 
stande; nach  Wunderlich,  der,  wie  erwähnt,  für  die  Heilbarkeit  besonders 
warm  eintritt,  stellt  sie  sich  frühestens  in  der  sechsten  bis  elften  Woche 
ein ;  man  muss  aber  immer  gefasst  sein,  alle  Hoffnung  durch  einen  neuen 
stärkeren  Einbruch  oder  den  üebergang   in  Phthise   vereitelt   zu   sehen. 
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Diagnose  und  Prognose. 

A.  Diagnose. 

Die  Diagnose  der  acuten  allgemeinen  Miliartuberculose  begegnet  oft 
recht  erheblichen  Schwierigkeiten;  denn  wir  besitzen  fast  kein  Mittel, 
welches  mit  apodiktischer  Zuverlässigkeit  die  Erkenntniss  sichert.  Das 
einzige,  welches  allen  Anforderungen  entspricht,  ist  der  Nachweis  von 
Tuberkelbacillen  im  Blute.  Weichselbaum,  Meiseis  haben  post 
mortem  in  Blutgerinnseln  des  Herzens,  Lustig,  Bütimeyer,  Sticker, 
Ulacaeis,  Doutrelepont  intra  vitam  bei  acuter  allgemeiner  Miliartuber- 
culose Tuberkelbacillen  im  Blute  gefunden. 

Zur  Untersuchung  saugt  man  —  nach  Lustig's  Vorgang  —  aus 
der  gut  gereinigten  Pingerbeere  mittels  Nadelstich  Blut  durch  ein  Capillar- 
rohr  an  oder  setzt,  um  mehr  Blut  zu  gewinnen,  nach  Weichselbaum's 
Vorschlag  einen  Schröpfkopf.  Das  Blut  kann  eventuell  verdünnt,  sedimentirt 
und  centrifugirt  werden.  Der  Thierversuch  und  die  gewöhnlichen  Cultur- 
verfahren  beanspruchen  zu  viel  Zeit  und  sind  bei  der  Nothwendigkeit 
rascher  Entscheidung  in  diesen  Fällen  nicht  geeignet;  ob  mit -dem  von 
Hesse  angegebenen  Nährboden  genügend  zuverlässige  Resultate  erzielt 
werden,  müssen  erst  weitere  Versuche  feststellen. 

Das  von  anderer  Seite  empfohlene  Verfahren,  aus  der  Milz  direct  durch 
Function  Blut  zu  entnehmen,  halte  ich,  selbst  wenn  es  bessere  Resultate  ver- 
sprechen sollte,  für  intra  vitam  unzulässig.  Denn  die  postmortal  in  solcher  Milz 
gefundenen  „circa  Va  ^^  langen  linienförmigen,  etwas  klaffenden  Einrisse  der 
Kapsel",  die  „blutig  fibrinösen  Auflagerungen"  an  der  Punctionsstelle  der 
Milz  und  in  der  „Bauchhöhle  entsprechend  dieser  Stelle  circa  2  Esslöffel 
flüssiges  dunkles  Blut"  sind  deutliche  Beweise,  dass  solcher  Eingriff  unter 
Umständen  der  Propagation  Vorschub  leisten  kann,  wenn  er  nicht,  wie  von 
dem  betreffenden  Autor,  unmittelbar  vor  dem  Tode,  sondern  zu  einer  Zeit 
vorgenommen  wird,  wo  die  Diagnose  auch  noch  eine  praktische  Be- 
deutung hat. 

Der  positive  Befund  von  Bacillen  im  Blute  ist  zwar  sehr  werthvoll, 
aber  man  darf  sich  von  der  Leistungsfähigkeit  der  Methode  nicht  zu  viel 
versprechen.    Selbst  in  der  Leiche  hat  Weich solbaum  erst  im  9.  Prä- 
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parate  2  Bacillen,  Meiseis  in  18  2mal  je  einen  Bacillus  nachgewiesen, 
und  am  Lebenden  hat  Lustig  in  30—40  Präparaten  „einige  Bacillen", 
Rütimeyer  einmal  in  20  Präparaten  keine  Bacillen  gefunden.  Ein  posi- 
tiver Befund  intra  vitam  bedeutet  also  immerhin  eine  „mühsame  und 
zeitraubende"  Arbeit,  wobei  man  sich  noch  hüten  muss,  die  ähnlichen 
Häminkrystalle  für  Tuberkelbacillen  anzusehen  (Lustig,  Rütimeyer). 
Es  hängt  oft  von  einem  glücklichen  Zufalle  ab,  ob  man  gerade  den 
geeigneten  Zeitpunkt  nach  einem  Einbrüche  triflft.  Denn  selbst  bei  Miliar- 
tuberculose  kreisen  nicht,  wie  manche  Autoren  anzunehmen  seheinen,  die 
Bacillen  fortwährend  im  Blute,  sondern  werden  nach  einem  Einbrüche 
alsbald  wieder  abgelagert.  Nach  Wyssokowitsch's  Versuchen  ver- 
schwinden in  die  Blutbahn  gebrachte  Bakterien,  sofern  sie  sich  dort  nicht 
weiter  entwickeln  können,  schon  nach  einigen  Stunden,  Tuberkelbacillen 
aber  mögen  sich  wohl  ihrer  Kleinheit  wegen  etwas  länger  halten. 

Thatsächlich  scheint  sich  der  Nachweis  von  Bacillen  im  Blute,  nach 
den  wenigen  Mittheilungen  darüber  (Kroenig  u.  A.)  zu  schliessen,  nur 
einer  geringen  Gunst  der  Aerzte  zu  erfreuen. 

Falls  im  Krankheitsbilde  starke  meningitische  Erscheinungen  bestehen, 
wird  man  als  zweites  Mittel,  die  Diagnose  zu  sichern,  den  Nachweis  von 
Tuberkelbacillen  in  der  Cerebrospinal -Flüssigkeit  versuchen 
müssen,  den  zuerst  Lichtheim,  Fürbringer,  Dennig  erbracht  haben. 
Ein  positiver  Erfolg  in  dieser  Richtung  wird  nicht  nur  den  Charakter 
der  Meningitis,  sondern  auch  den  der  Gesamraterkrankung  aufklären. 

Ein  drittes,  ziemlich  zuverlässiges  Mittel  ist  der  Nachweis  von 
Chorioidealtuberkeln.  Gewisse  Einschränkungen  gelten  auch  hier.  Fürs 
Erste  ist  die  Aussaat  von  Bacillen  ins  Blut  nicht  immer  so  reichlich, 
dass  alle  Organe,  darunter  auch  die  Chorioidea,  betheiligt  sind,  mit 
anderen  Worten,  es  kann  eine  weitverbreitete  miliare  Tuberculose  bestehen, 
selbst  die  Meningen  ergriflfen  sein,  die  Chorioidea  aber  doch  frei  bleiben. 
Ein  positives  Resultat  aber  lässt  allerdings  mit  ziemlich  grosser  Sicher- 
heit auf  allgemeine  Miliartuberculose  schliessen,  denn  Chorioidealtuberkel 
ohne  solche  bilden  seltene  Ausnahmen,  und  in  praktischer  Beziehung, 
was  die  Prognose  etc.  anlangt,  sind  sie  von  der  allgemeinen  Tuberculose 
kaum  zu  trennen. 

Miliartuberkel  im  Pharynx,  Larynx  und  überhaupt  in  zugänglichen 
Schleimhäuten  können  gleichfalls  zur  Klärung  der  Diagnose  beitragen. 

Diese  Untersuchungen,  besonders  auch  die  der  Chorioidea,  sind 
alle  12 — 24  Stunden  zu  wiederholen,  da  die  Tuberkel  erst  bei  einer  ge- 
wissen Grösse  sichtbar  werden,  und  die  Erfahrung  gezeigt  hat,  dass 
Stellen,  die  zuerst  keine  Veränderung  boten,  einen  halben  bis  einen  Tag 
später  kleine  Tuberkel  durchscheinen  lassen.  Wir  müssen  beachten,  dass 
mindestens   1 — 2  Wochen  nach  dem  bacillären  Durchbruche   vergehen 
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bis  sie  zu  der  makroskopisch  für  ctm  erkeanbaren  Grösse  von  etwa  0*5  mm 
herangereift  sind. 

Das  Sputum  gibt  uns  für  die  Miliartuberctrkse  keinen  ausschlag- 
gebenden Anhaltspunkt,  da  sich  Tuberkelbacillen  erst  beun  Zerfall  von 
Tuberkeln  und  der  Perforation  in  ofifene  Bronchien  loslösen.  Ihr  Vor- 
kommen würde  also  nur  auf  ältere  Herde  zu  beziehen  sein,  es  müsste 
denn  der  Zufall  obwalteu,  dass  von  einem  vorangebenden  Einbruch  her- 
rührende Miliartuberkel  bereits  zum  Zerfall  herangewachsen  wären. 

Tuberkelbacillen  im  Harne  (Lichtheim)  und  Stuhl  sind  gleich- 
falls nur  Zeugen  älterer  Herde  und  können  für  die  Diagnose  nur  indirecte 
Verwendung  finden. 

Fehlen  die  oben  genannten  ziemlich  untrüglichen  Merkmale,  so 
sind  wir  für  die  Diagnose  auf  die  Anamnese  und  auf  die  Gruppirung 
der  Krankheitserscheinungen  angewiesen.  Dabei  droht  uns  am  häufigsten 
eine  Verwechslung  des  typhösen  Verlaufes  mit  dem  Typhus.  Zur  Unter- 
scheidung kann  uns  schon  die  Anamnese  werthvolle  Anhaltspunkte  geben. 
Gleich  von  vornherein  müssen  wir  bemerken,  dass,  so  sehr  auch  das  Fieber 
die  Regel  bildet,  ein  fieberloser  Verlauf  nicht  gegen  Miliartuberculose  spricht. 

Für  den  Typhus  wird  die  Feststellung  einer  Typhusepidemie  oder 
wenigstens  mehrerer  Typhusftllle  in  der  näheren  oder  ferneren  Umgebung 
des  Kranken  sowie  der  Contact  desselben  mit  solchen  Kranken,  für 
Miliartuberculose  besonders  bei  Kindern  Tuberculose  in  der  Familie,  bei 
älteren  Personen  auch  unter  den  Berufsgenossen  schwer,  wenn  auch 
nicht  entscheidend  in  die  Wagschale  fallen.  Desgleichen  wird  für  Miliar- 
tuberculose das  äussere  Aussehen  des  Patienten,  der  Stempel  der  Tuber- 
culose oder  Scrophulose,  mit  Reserve  verwerthet  werden  können.  Freilich 
wird  auch  das  blühendste  Aussehen  uns  nicht  an  der  Diagnose  der 
Miliartuberculose  hindern  dürfen.  Ebenso  werden  der  Nachweis  eines 
älteren  tuberculösen  Herdes,  einer  Lungenspitzen-,  Drüsen-  oder  Knochen- 
afiection,  ein  tuberculöser  Mittelohrkatarrh,  eine  frühere  Hämoptoe  und 
Pleuritis  oder  ein  unmittelbar  vorausgegangenes  pleuritisches  Exsudat, 
das,  wie  in  Litten's  Fällen,  rasch  zur  Resorption  gelangte,  namentlich 
wenn  seine  tuberculose  Natur  festgestellt  wurde,  schnell  sich  verkleinernde 
Halsdrüsen,  auch  ein  länger  bestehender  Husten,  öftere  Dyspnoe,  nicht 
lange  vorher  durchgemachte  Masern,  Keuchhusten,  ein  Puerperium  den 
Verdacht  auf  Miliartuberculose  lenken  —  im  letzteren  Falle  namentlich 
dann,  wenn  schon  während  der  Gravidität  Husten  bestand  und  einige  Zeit 
nach  dem  l^artus  Fieber  eintritt.  Den  Typhus  charakterisiren  der  Nachweis 
von  Typhnsbacillen  im  Blut,  in  den  Roseolen,  dem  Urin  und  besonders  den 
Fäces  (Piorkowski'scher  Nährboden!)  und  namentlich  auch  die  Gruber- 
WidaFsche  Serumdiagnose  (Agglutination).  Näheres  s.  Bd.  HI,  1  d.  W. 
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Was  die  eigentlichen  Krankheitaer^cbeinungen  anlangt,  so  ist  das 
arzneilich  nicht  beeinflusste  Eieber  beim  gewöhnlichen  Verlauf  der  Miliar- 
tuberculose  meist  xufht  so  hoch  und  nicht  so  continuirlich  als  beim 
Typhus.  Des  veräoderliche  Charakter,  der  ungleichmässige  Eintritt 
der  Akine  oder  der  Wechsel  des  Maximums  in  den  verschiedenen 
Tagen,  namentlich  aber  der  Typus  inversus  sprechen  für  Miliartuber- 
culose.  Aehnliche  Unregelmässigkeiten  treten  beim  Typhus  nur  selten 
und  unter  besonderen  Umständen,  hohem  Alter,  vorausgegangenen  schweren 
Krankheiten  etc.,  ein  (Wunderlich). 

Starke  Athembeschleunigung,  später  die  hochgradige  Dyspnoe 
ohne  physikalisch  nachweisbare  und  ihrem  Grad  proportionale  Ursachen 
deuten  auf  Miliartuberculose.  Ebenso  ist  der  sehr  frequente  Puls, 
der  weit  über  das  der  betreflfenden  Fieberhöhe  zugehörige  Maass 
hinausgeht,  eine  Eigenthümlichkeit  der  Miliartuberculose,  dagegen  eine 
Seltenheit  beim  Typhus.  Auch  die  weiche  Beschaflfenheit  triflft  man 
häufiger  bei  der  Miliartuberculose,  die  Dikrotie  überhaupt  und  besonders 
länger  anhaltend  öfter  beim  Typhus. 

Bei  Miliartuberculose  ist  der  Husten  in  der  ßegel  stärker,  quälender ; 
die  bronchialen  Erscheinungen  treten  intensiver  und  besonders  auch  früh- 
zeitiger hervor;  beim  Typhus  meist  erst  gegen  Ende  der  ersten  Woche 
oder  später.  Jürgensen's  Reibegeräusche,  pleuritische  Erscheinungen 
überhaupt,  sind  zu  Grünsten  der  Miliartuberculose  zu  verwerthen. 

Wenn  kein  oder  nur  ein  sehr  geringer  Meteorismus,  kein  Schmerz 
und  Gurren  in  der  Ileocöcalgegend,  keine  Diarrhoe,  zum  wenigsten  keine 
charakteristischen  erbsenbrühartigen  Stühle  mit  der  eigenthümliehen 
Schichtung  vorhanden  sind,  wenn  die  Milz  nur  langsam  und  in  geringem 
Grade  schwillt,  wenn  sie  wenig  fühlbar  ist,  so  sind  das  lauter  Momente, 
welche  die  Miliartuberculose  wahrscheinlicher  machen,  wenn  auch  freilich 
bei  Typhus  hin  und  wieder  Darraerscheinungen  fehlen  und  die  Milz- 
vergrösserung,  besonders  bei  alten  Leuten  mit  rigider  Kapsel,  wenig  aus- 
geprägt ist.  Die  Typhusmilz  ist  meist  etwas  härter  als  die  tuberculöse. 

Blässe  und  Cyanose  der  Haut,  Herpes  sowie  sehr  ausgeprägte  täches 
cerebrales  sind  als  häufigere  Zeichen,  Roseola  als  äusserst  seltenes 
Symptom  der  Miliartuberculose  zu  würdigen.  Die  Roseola  wird  immer 
mehr  oder  weniger  für  Typhus  sprechen;  je  deutlicher  sie  auftritt,  umso- 
mehr;  ihr  Fehlen  wird  aber  ebensowenig  den  Typhus  gänzlich  aus- 
schliessen,  wie  ihr  Vorkommen  die  Miliartuberculose. 

Reichliche  Blutungen  aus  Mund  und  Nase  sind  bei  acuter  Miliar- 
tuberculose sehr  selten;  beobachtet;  wurden  sie  von  Jacubasch-Henoch 
und  Senator.  Ihr  Auftreten  spricht  mehr  für  Typhus. 

Frühzeitige  Herzschwäche,  rasch  fortschreitender  Kräfteverfall  weisen 
gleichfalls  meist  auf  Miliartuberculose  hin. 
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Die  Parotitis  ist  bei  Miliartuberculose  selten  (ein  Fall  von  Stabel, 
Senator),  bei  Typhus  ziemlich  häufig. 

Wenig  zuverlässig  sind  die  Angaben,  dass  heftige  Delirien,  lautes 
Sprechen  bei  Tuberculose  gewöhnlich  verraisst  werden  (Euehle),  dass 
beträchtlich«  Schweisse  und  ungewöhnlich  starke  Urinsedimente  gegen 
Typhus  sprechen  (Wunderlich). 

Keines  dieser  Zeichen  ist  für  sich  ausschlaggebend,  sie  erfordern 
alle  ein  sorgfältiges  Abwägen,  um  in  ihren  Combinationen  mit  grösserer 
oder  geringerer  Wahrscheinlichkeit  für  Miliartuberculose  oder  Typhus 
eine  Entscheidung  treflfen  zu  lassen.  Besonders  schwierig,  fast  unmöglich 
ist  die  Diagnose,  wenn  man  die  Entwickelung  der  Krankheit  nicht  selbst 
verfolgen  konnte  und  der  Kranke  erst  später  iu  Behandlung  kommt.  Im 
weiteren  Verlaufe  kann  auch  rasche  Besserung  gegen  Tubereulose  sprechen. 
Hin  und  wieder  sind  die  Erscheinungen  der  Miliartuberculose  so  voll- 
kommen identisch  mit  den  beim  Typhus  vorkommenden,  dass  eine  Unter- 
scheidung ganz  unmöglich  ist.  Einen  solchen  Fall  theilt  Senator  mit, 
bei  dem  Vergrösserung  der  Milz,  deutliche  Roseola,  Nasenbluten,  Dikrotie 
des  Pulses,  Singultus,  Schwerhörigkeit,  eiterige  Parotitis  und  eine  Reihe 
anderer  Symptome  bestanden,  die  den  Fall  vollständig  als  Typhus 
charakterisirten  und  selbst  den  gewiegten  Diagnostiker  irreführten,  während 
der  Fall  bei  der  Section  sich  als  Miliartuberculose  entpuppte.  Aehnliche 
Beobachtungen  theilen  Eichhorst,  Hager,  de  Bruice  mit.  Im  letzteren 
Falle,  bei  dem  auch  Hämaturie,  reichliches  Nasenbluten,  Zahnfleisch- 
blutungen und  Ekchymosen  bestanden  ausser  Roseola,  Milzschwellung 
dünnflüssigem  Stuhle  und  typhösem  Fieber,  hat  die  Augenspiegelunter- 
suchung Chorioidealtuberkel  ergeben.  Ein  Irrthum  ist  oft  um  so  unver- 
meidlicher, als  bekanntlich  der  Typhus  häufig  sehr  atypisch  verläuft  und 
Roseola,  Diarrhoe  und  Milztumor  undeutlich  entwickelt  sein  können. 

Besonders  complicirt  kann  die  Frage  noch  dadurch  werden,  dass 
die  Miliartuberculose  sich  auf  der  Höhe  des  Typhus  entwickeln  oder  ihm 
anschliessen  kann  (Birch-Hirschfeld,  Burkart,  Massini,  Schütz), 
im  Gegensatze  zur  früher  weit  verbreiteten  Ansieht,  das  Typhus  und 
Tuberculose  sich  gegenseitig  ausschliessen,  die  schon  durch  die  Beobachtung 
von  Cless  (Lungentuberculose  und  Abdominal typhus)  ins  Wanken  ge- 
rathen  war.  Eine  genaue  Erkenntniss  kann  in  solchen  Fällen  ganz  un- 
möglich werden  und  oft  erst  die  Autopsie  da's  entscheidende  Wort  sprechen, 
urasomehr,  als  der  Uebergang  in  Miliartuberculose  sich  unter  annähernd 
gleichen  Symptomen  wie  die  vorausgehende  Typhuserkrankung  einführen 
kann,  so  dass  man  zuerst  geneigt  ist,  an  ein  ßecidiv  zu  denken. 

Auch  dem  inveterirten  Emphysem  hat  man  früher,  besonders  auf 
Rokitansky's  Autorität  hin,  die  Eigenschaft,  Tuberculose  auszuschliessen. 
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zuerkannt.  Gless  schränkt  diese  schon  auf  die  höheren  Grade  ein  und 
durch  Wunderliches  und  Burkart's  Beobachtungen  ist  vollends  die 
nicht  seltene  Gombination  der  acuten  Miliartuberculose  mit  hochgradigem 
alten  Emphysem  dargethan;  Burkart  hat  sogar  unter  18  Fällen  von 
acuter  Miliartuberculose  zwölfmal  starkes  Emphysem  gefunden,  ein  wohl 
zuftUig  so  hohes  Yerhältniss.  Gerade  bei  älterem  Emphysem  und  Bron- 
chitis und  gleichzeitig  degenerirtem  Herzen  kann  die  richtige  Diagnose 
erhebliche  Schwierigkeiten  machen,  wie  dies  z.  B.  in  den  Fällen  von 
Litten,  Görne,  Hager,  Heitier  zu  Tage  tritt. 

Wohl  sprechen  rascher  Kräfteverfall,  Abmagerung,  sehr  frequente 
Respiration,  längere  Dauer  eines  trockenen  Katarrhes  und  frühzeitige 
Gehimsymptome  nebst  Milzschwellung  für  Miliartuberculose.  Doch  kommen 
einerseits  Fälle  von  acuter  diffuser  Gapillarbronchitis,  namentlich  bei 
Kindern  vor,  welche  eine  hochgradige  Betheiligung  cerebraler  Symptome, 
Kopfschmerz  bis  zur  Apathie,  Somnoleuz,  Delirien,  selbst  Convulsionen 
zeigen  können,  nebst  sonstigen  gewöhnlich  der  Miliartuberculose  eigenen 
Symptomen,  Fieber  bis  40®,  Frost,  Dyspnoe,  Cyanose  u.  s.  w.,  ferner  Fälle 
bei  älteren  Leuten,  welche  an  Intensität  und  Qualität  den  Erscheinungen 
einer  acuten  Miliartuberculose  nicht  nachstehen.  Andererseits  verläuft 
die  Miliartuberculose,  besonders  bei  alten  Leuten  (z.B.  die  Fälle  Burkart's, 
Leichtenstern's,  beziehungsweise  Hageres),  oft  mit  so  wenig  stürmi- 
schen Erscheinungen,  wenig  ausgesprochenem  Fieber  oder  ganz  afebril, 
dass  diese  nur  als  eine  Verschlimmerung  der  schon  vorhandenen  Bron- 
chitis aufgefasst  werden. 

Durch  rostbraunen  Auswurf  oder  mit  Frost  einsetzendes  Fieber 
sowie  Dämpfungserscheinungen  ist  auch  eine  croupöse  Pneumonie  vor- 
getäuscht worden,  z.  B.  in  Hager's  Fällen.  Doch  werden  im  Grossen 
und  Ganzen  u.  A.  die  geringer  ausgesprochenen  Infiltrationserscheinungen, 
der  weniger  typische  Fieberverlauf  uns  die  Unterscheidung  meist  er- 
möglichen. 

Wenn  zufälligerweise  die  Giftnachschübe  bei  Miliartuberculose  in 
ziemlich  gleichen  Intervallen  sich  einstellen,  kann  das  Bild  einer  Inter- 
mittens  zustande  kommen.  Ausser  anamnestischen  Daten  im  Sinne  des 
Wechselfiebers  wird  die  Art  und  Beschaffenheit  des  grossen  Milztumors, 
der  schnelle  Effect  bei  Verabreichung  von  Chinin,  das  Fehlen  von  bron- 
chitischen Erscheinungen  sieh  für  die  Intermittens,  die  geringere  Höhe 
und  Eegelmässigkeit  des  Fiebers,  eine  subnormale  Apyrexie  sowie  das 
Hervortreten  bronchitischer  Erscheinungen  und  rasche  Kräfte-  und  Körper- 
consuraption  für  Miliartuberculose  verwerthen  lassen. 

Bei  Schwangeren  kann  ein  sogenanntes  unstillbares  Erbrechen  die 
acute  Miliartuberculose   einleiten   oder  eine   bis    zur  tödtlichen  Asphyxie 
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sich  steigernde  Dyspnoe  das  einzige  Symptom  bilden.  Eine  exeessiv  rasche 
Gewichtsabnahme  wird  unter  Umständen  die  Diagnose  sichern. 

Pyo-  und  Septikämie  z.  B.  als  Folge  eitriger  Phlebitis  des  Gehim- 
sinus  oder  der  Jugularis  interna,  von  einer  Otitis  ausgehend,  gleichen  ebenfalls 
in  ihren  Symptomen  mitunter  der  Miliartuberculose.  Der  Charakter  der 
zugrunde  liegenden  Otitis  wird  für  die  Diagnose  wesentlich  in  die 
Waagschale  fallen. 

Die  Miliartuberculose,  wenn  sie  mit  heftigen  Delirien  beginnt,  kann 
auch  mit  acuten  Manieen  verwechselt  werden. 

In  einem  Falle  Beinhold's  verlief  sie  wochenlang  unter  dem  Bilde 
eines  typischen  £rythema  nodosum  mit  massigem  Fieber  und  rheumatoiden 
Beschwerden,  bis  schliesslich  meningitische  Erscheinungen  auftraten. 
Weniger  oft  als  durch  eine  li^ningitis  wird  sie  endlich  durch  eine  tuber- 
culöse  Pericarditis  oder  Peritonitis  verborgen. 

« 

B.  Prognose. 

Die  Prognose  ist  nach  dem  Vorhergesagten  eine  sehr  schlechte, 
fast  letale.  Aber  der  Umstand,«  dass  sie  nicht  absolut  letal  lautet,  ist  von 
Wichtigkeit.  Für  den  Kranken  ist  es  schon  ein  Gewinn,  wenn  der  Arzt 
an  sein  Bett  nicht  mehr  mit  dem  lähmenden  Gefühl  gänzlicher  HoflFnungs- 
losigkeit,  sondern  mit  der  Ueberzeugung  hintritt,  dass  eine  Heilung  nicht 
völlig  ausgeschlossen  ist,  dass  ihm  nicht  nur  die  traurige  Aufgabe  obliegt, 
für  eine  Euthanasie  zu  sorgen.  Wir  dürfen  den  hohen  Werth  dieses  Um- 
standes  in  seiner  Einwirkung  sowohl  auf  die  Psyche  eines  bei  Bewusstsein 
befindlichen  Kranken  wie  auf  unser  Vorgehen  selbst  nicht  unterechätzen. 

Allerdings  liegt  es  nicht  in  unserer  Gewalt,  einen  Einbruch  oder 
Nachschub  zu  verhindern;  aber  wenn  das  Zünglein  an  der  Waage  schwankt, 
können  wir  durch  penibles  Fernhalten  aller,  auch  der  scheinbar  unbe- 
deutendsten Schädlichkeiten  und  durch  umsichtige  Erhaltung  der  Kräfte 
vielleicht  einen  entscheidenden  Ausschlag  zu  einer  günstigen  Wendung 
geben.  Die,  wenn  auch  vorübergehenden  Besserungen,  die  selbst  bei 
tiefster  Erschöpfung,  sehr  hoher  Temperatur  und  voller  Alienation  un- 
erwartet eintreten,  zeigen  immerhin,  dass  die  Lebenskraft  durch  die  bis- 
herigen Insulte  noch  nicht  ermattet  ist. 

Ein  kräftiges  Herz  vermag  noch  einer  hauptsächlich  durch  Gifte 
bewirkten  Erkrankung  gegenüber  Stand  zu  halten.  Je  mehr  aber  der 
Körper  durch  die  bisherigen  Krankheiten  schon  geschwächt,  je  mehr  das 
Herz  jdurch  Alter  und  des  ^  Lebens  Wechselfälle  degenerirt,  je  mehr 
namentlich  durch  eine  vorhandene  Phthise  der  Körper  bereits  giftüber- 
laden ist  und  je  öfter  und  intensiver  die  Nachschübe  sich  einstellen,  um 
so  sicherer  und  näher  steht  der  Tod  in  Aussicht. 
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Prophylaxe  und  Therapie. 

Die  einzig  rationelle  Prophylaxe  der  Miliartubereulose  fällt  zu- 
sammen mit  der  Prophylaxe  der  Tuberculose  überhaupt,  d.  h.  mit  der 
Verhütung  einer  Primärinfeetion,  eines  primären  tuberculösen  Herdes,  der 
später  zum  Ausgangspunkte  der  acuten  Miliartubereulose  werden  könnte. 
Die  hiöfür  erforderliehen  Maassregeln  sind  von  mir  (Bd.  XIV,  3)  aus- 
führlich besprochen  worden. 

Besteht  bereits  irgendwo  im  Körper  ein  nachweislicher  Herd,  so  ist 
aus  prophylaktischen  Gründen  die  möglichst  baldige  Abheilung  und  Ein- 
kapselung  desselben  geboten,  die  anscheinend  durch  eine  Kräftigung  des 
Körpers,  durch  reichliche  Ernährung  und  eine  penibel  durchgeführte 
Hygiene  wesentlich  gefördert  wird.  Je  nach  der  Lage  des  Herdes  kann 
seine  frühzeitige  chirurgische  Entfernung  die  radicalste  Prophylaxe  bilden. 

Die  Therapie  der  acuten  allgemeinen  Miliartubereulose  ist  leider  vor- 
läufig noch  eine  sehr  undankbare  Aufgabe.  Ausser  dem  Bestreben,  den 
Körper  möglichst  bei  Kräften  zu  erhalten  und  durch  günstigste  hygienische 
Verhältnisse  alle  Schädlichkeiten  zu  vermeiden,  um  das  Leben  so  lange  als 
möglich  zu  conserviren  und  für  den  Fall  einer  Sistirung  der  Nachschübe 
und  Verödung  der  miliaren  Tuberkel  einen  günstigen  Ausgang  zu  sichern, 
können  wir  in  der  Hauptsache  nur  symptomatisch  vorgehen:  In  erster 
Linie  stehen  Excitantien,  um  die  Herzkraft  zu  heben  und  vielleicht  über 
die  schwerste  Zeit  acuter  Einbrüche  hinweg  zu  helfen,  also  Kampher  und 
kräftige  Weine  —  Narcotiea,  wo  heftige,  die  Kräfte  aufzehrende  Be- 
schwerden, Husten,  Schlaflosigkeit  u.  s.  w.,  vorwalten.  —  Bei  excessiven 
Temperaturen  eventuell  kühle  Bäder,  in  seltenen  Fällen  die  Antipyretica, 
Antefebrin,  Lactophenin  etc.,  bei  Schmerzen  beruhigende  feuehtwarme 
Umsehläge. 

Hin  und  wieder  wurde  Jodkali  empfohlen  und  Janssen  berichtet 
von  einer  Meningitis  tubereulosa  bei  einem  Erwachsenen,  der  grosse 
Dosen  Jodkali,  Sg  pro  die  und  bis  auf  40  ^f  in  wenigen  Tagen  steigend, 
im  Ganzen  950^  erhielt  und  dadurch  (oder  trotzdem?)  geheilt  wurde.  Bei 
schweren  cerebralen  Symptomen  kann  unter  Umständen,  um  den  Hirn- 
druek  zu  mildern  und  um  das  Ende  für  den  Kranken  oder  die  Umgebung 
minder  qualvoll  zu  gestalten,  ein  theilweises  Ablassen  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  in  Erwägung  zu  ziehen  sein. 
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Druck  Vüii  (:hristüi»h  Reisser'*  Söhue.  Wirii  V 


Vorwort  zur  ersten  Auflage. 

Seit  Kochs  monumentaler  Arbeit  über  den  Tuberkelbazillus  sind 
16  Jahre  verstrichen.  Welche  Unsummen  von  Fleiß,  Scharfsinn  und 
Arbeitskraft  wurden  aufgeboten,  um  die  neue  Lehre  weiter  auszubauen, 
welche  Umgestaltung  hat  sie  seitdem  erfahren! 

Hier  liegt  der  Versuch  vor  —  in  Deutschland,  der  Wiege  jener 
Entdeckung,  der  erste  —  in  umfassender  Darstellung  die  Lehre  der  Tuber- 
kulose im  Lichte  der  neuen  Erkenntnis  zu  behandeln.  Nach  einem  kurzen 
Abriß  der  historischen  Entwicklung  vom  Altertum  an,  haben  wir  der 
Ätiologie  den  weitesten  Baum  gegönnt.  Es  bedarf  dies  wohl  kaum  der 
Eechtfertigung.  Bildet  sie  doch  das  Fundament  für  das  Verständnis  der 
Entstehung,  des  Verlaufes,  der  Prophylaxis  und,  wie  wir  hoflfen  dürfen, 
auch  einer  zukünftigen  spezifischen  Therapie  der  Tuberkulose.  Wir  werden 
sehen,  daß  der  Tierversuch,  den  ich  selbst  durch  umfassende,  sich  auf 
über  3000  Tiere  erstreckende  Arbeiten  erweitert  habe,  sich  mit  den 
klinischen  Erfahrungen  der  Tuberkulose  deckt.  Wenn  im  vorliegenden 
Bande  auch  besonders  Lungentuberkulose  behandelt  wird,  so  war  es  doch 
erforderlich,  auch  die  Erkrankung  der  übrigen  Organe,  soweit  das  Ver- 
ständnis der  Infektion  dadurch  gefördert  wurde,  in  den  Kreis  der  Be- 
trachtung hereinzuziehen. 

Meine  ursprüngliche  Absicht,  der  Statistik  der  Tuberkulose,  welche 
so  viele  interessante  Seiten  hat  und  wesentlich  zur  Lösung  mancher 
Fragen  beiträgt,  ein  längeres  Kapitel  zu  widmen,  ließ  ich  im  Interesse 
des  Baumes  fallen.  Doch  habe  ich  den  einzelnen  Abschnitten  zum 
großen  Teil  auf  eigener  Erhebung  und  Verarbeitung  beruhende  Zahlen 
eingefügt. 

Bei  Erörterung  der  Heredität  und  Kontagiosität  war  ich  in  der  Lage, 
mich  außer  auf  die  wertvollen  Arbeiten  anderer  auf  800  klinische  Fiillo 

Cornet,  Taberkalose.  2.  Aufl.  1^ 


n  Vorwort. 

ZU  stützen,  die  ich  in  dieser  Richtung  nach  einer  besonders  eingehenden 
Methode  untersucht  habe. 

Die  prophylaktischen  Vorschläge  konnten  sich  im  großen  und  ganzen 
unisomehr  meinen  früheren  Ausführungen  anschließen,  als  diese  zum 
Gegenstand  zahlreicher  amtlicher  Verordnungen  geworden  sind  und,  wie 
zu  meiner  Genugtuung  die  alle  Erwartung  übertrefiFende  Abnahme  der 
Sehwindsuchtssterblichkeit  erkennen  läßt,  schon  reichliche  Früchte  ge- 
tragen haben. 

Wenn  ich  den  Kreis  der  Kurorte,  speziell  der  Winterkurorte,  etwas 
enger  ziehe,  so  halte  ich  mich  dazu  berechtigt,  weil  ich  durch  oftmaligen 
Besuch  und  längeren  Aufenthalt  aus  eigener  Anschauung  die  Mängel 
vieler  Kurorte,  besonders  der  immer  noch  angepriesenen  südlichen 
größeren  Städte,  kennen  gelernt  habe. 

Ich  suchte  einen  ziemlich  eingehenden  Nachweis  der  Literatur  zu 
liefern,  der  manchem  Leser,  der  mit  weiteren  Forschungen  sich  beschäf- 
tigt, erwünscht  sein  dürfte;  bei  schwerer  erreichbaren  Werken  fügte  ich 
auch  brauchbare  Referate  deni  Originale  an.  Doch  mußte  auch  hier  im 
Interesse  des  Raumes  manche  Beschränkung  walten. 


Berlin  im  Winter  1898/99. 


<jr.  Cornet, 


Vorrede  zur  zweiten  Auflage. 

Seit  dem  Erscheinen  der  ersten  Auflage  vor  sieben  Jahren  sind 
zirka  13.000  Arbeiten,  zum  Teil  stattlichen  ümfanges,  erschienen,  um  auf 
klinischem,  experimentellem  oder  statistischem  Wege  die  Bätsei  der 
Tuberkulose  zu  lösen. 

Diese  Hochflut  von  Arbeiten,  deren  weitaus  größten  Teil  ich  mir 
im  Original  zugängig  machte,  sowie  anderweitige  starke  Inanspruch- 
nahme haben  leider  die  Fertigstellung  der  neuen  Auflage,  deren  Vor- 
gängerin  seit  drei  Jahren   vergriffen  ist,  ungewöhnlich   lange  verzögert. 

Die  vorliegende  Auflage  ist  völlig  umgearbeitet  und  aufs  Doppelte 
erweitert. 

Um  dem  Spezialforscher  einzelner  Gebiete  das  grundlegende  Material 
an  die  Hand  zu  geben,  war  ich  oestrebt,  die  wichtigsten  Arbeiten,  soweit 
sie  nicht  bereits  im  Texte  Verwendung  fanden,  wenigstens  dem  Literatur- 
verzeichnisse einzuverleiben. 

Alle  mir  vorliegenden  neueren  Arbeiten  hier  einzureihen,  war  bei 
der  gewaltigen  Fülle  von  vornherein  ausgeschlossen,  sollte  nicht  das 
Literaturverzeichnis  allein  ein  dickleibiger  Band  werden;  z.  B.  mußten 
allein  vom  Kapitel  „Therapie  und  Heilstätten"  750  der  mir  vorliegenden 
Arbeiten  aus  Rücksicht  auf  den  Raum  ausgeschaltet  werden,  vom  Kapitel 
^Prophylaxis"  GOO  Arbeiten  u.  s.  w. 

Durch  weitgehende  Abkürzung  der  Titel  und  Fundorte  gelang  es, 
nahezu  8000  Autoren  mit  9500  Arbeiten  auf  relativ  gedrängtem  Räume 
nachzuweisen.  Bei  schwerer  zugänglichen  Arbeiten  hoffe  ich  durch  Nach- 
weis eines  brauchbaren  Referates  in  einer  vielverbreiteten  Zeitschrift  dem 
Wunsche  mancher  Leser  entsprochen  zu  haben.  Wenn  unabsichtlich  eine 
oder  die  andere  wichtige  Arbeit  fehlen  sollte,  bitte  ich  mir  mit  Rück- 
sicht auf  die  ungewöhnliche  Stoffhäufung  Indemnität  zu  gewähren. 

a* 


IV  Vorrede. 

Die  pathologisch-anatomischen  Originalabbildungen  sind  nach  Prä- 
paraten der  pathologischen  Sammlung  meines  hochverehrten  Kollegen  Herrn 
Professor  Benda  in  Berlin,  dem  ich  auch  an  dieser  Stelle  für  die  freund- 
liche Überlassung  meinen  herzlichsten  Dank  ausspreche,  durch  Fräulein 
Paula  Günther  angefertigt.  Ich  kann  es  nicht  unterlassen,  auch  meinem 
Verleger  Herrn  Kommerzialrat  Alfred  von  Holder  für  sein  liberales  und 
opferbereites  Entgegenkommen  meinen  wärmsten  Dank  zu  bekunden. 

Das  wohlwollende  Interesse,  das  weite  Kreise  der  ersten  Auflage 
entgegenbrachten,  und  das  auch  in  einer  englischen  und  italienischen 
Übersetzung  Ausdruck  fand,  bitte  ich  auch  auf  dieses  Buch  freundlichst 
übertragen  zu  wollen,  den  mir  wohlbewußten  Mängeln  aber  gütige  Nach- 
sicht zu  gewähren. 

Bei  aller  Wahrung  meiner  eigenen  praktisch  oder  theoretisch  ge- 
wonnenen Anschauungen  glaube  ich  doch,  auch  entgegengesetzte 
Meinungen  in  objektivster  Weise  berücksichtigt  zu  haben. 

Berlin  und  Reichenhall,  Mai  1900. 

Professor  Dr.  Georg  Comet. 
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Einleitung. 
Bedeutung  und  Statistik  der  Tuberkulose. 

Die  Tuberkulose  nimmt  nach  ihrer  Verbreitung,  nach  dem  Grade, 
in  dem  sie  die  Yolksgesundheit  beeinträchtigt  und  einen  vorzeitigen 
Tod  verursacht,  den  ersten  Eang  in  der  menschlichen  Pathologie 
ein.  Als  Lungenschwindsucht  —  ihrer  häufigsten  Ausgangsform  — 
ist  sie  bekannt,  so  weit  menschliches  Gedenken  zurückreicht  und  hat 
unausgesetzt  im  Laufe  der  Jahrhunderte  und  Jahrtausende  das  Menschen- 
geschlecht dezimiert.  Da  jedoch  der  Kreis  der  zur  Tuberkulose  oder  zur 
Phthise  gehörigen  Krankheiten,  der  wechselnden  Auffassung  zufolge,  bald 
enger,  bald  weiter  gezogen  wurde,  so  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit 
feststellen,  ob  im  Laufe  der  Zeiten  ihre  Verbreitung  zu-  oder  abgenommen 
hat.  Alle  darauf  bezüglichen  Behauptungen  gehen  über  willkürliche  Kombi- 
nationen nicht  hinaus;  unzweifelhaft  aber  steht  die  bedeutende  Bolle 
der  Tuberkulose  unter  den  Todesursachen  schon  im  grauen  Altertum 
und  im  Mittelalter  fest. 

Gottstein  verdanken   wir   z.  B.   die   interessante  Mitteilung,  daß  in 

Breslau    die  Phthise   in    den  Jahren  1687—1691    bei  26*8   auf  10.000 

Lebenden   zur  Todesursache   wurde,   während  daselbst  heutzutage  (1891) 
die   gesamte  Tuberkulose  34*25^/ooo  dahinrafft. 

Selbst  in  der  Gegenwart  sind  wir  noch  nicht  im  stände,  uns  ein 
sicheres  Bild  über  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  zu  verschaffen.  Nur 
einen  annähernd  zuverlässigen  Einblick  gewähren  uns  die  Sterblich- 
keitsziffern an  Tuberkulose  in  den  einzelnen  Ländern,  die,  falls  das 
Land  hinlänglich  groß,  der  statistische  Aufbau  also  breit  genug  ist,  auch 
in  verschiedenen  Jahren  auf  ziemlich  gleicher  Höhe  sich  halten. 

Die  Versuche,  die  Tuberkuloseverbreitung  aus  den  Sektions- 
befunden feststellen  zu  wollen,  führen  zu  falschen  Ergebnissen,  da  nur 
der  kleinste  Teil  der  Bevölkerung,  gerade  die  Ärmsten,  obduziert  werden, 
diese  aber  von  Tuberkulose  um  das  Vielfache  mehr  heimgesucht  sind  als 
die  Durchschnittsbevölkerung,  so  daß  eine  Verallgemeinerung  solcher  Be- 
funde ganz  unzulässig  ist. 

Die  auf  den  nachfolgenden  Seiten  befindlichen  Tabellen  beleuchten 
die  Verhältnisse  in  Deutschland  und  einigen  anderen  Ländern: 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Anfl.  1 


Nachdem  füntjährigeo  Durchsclinitte  1896— 1900  treffen  in  Deutschland 
pro  Jahr: 
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Absolute    Zahlen 


'  Zahl  der  Gestorbenen 

Zahl      -  -         -  _      -      _- 

,      der  !     ., 

'Lebendem  ^^^^'    i  Tuber- 

I  banpt 


Relativzahlen 

Auf  10.000  Lebende  sind 
gestorben 


kulose 


darunter  an 
Tnberknlose 


an 
Respi 
rations 


über- 


der     ;  anderer 
Lunge  ;  Organe 


an 
Tuber- 


darunter  an 
Tuberkulose 


an 

Beapi« 

ratlon*« 


krank-  '  *»*"P'    j^ulose'    ^^^     l.ndereri  ^^ 
hellen    ,  I  i  Lunge!  Organe  "•'««» 


Osterreich  0  1^2,844.000698.972 

Ungarn«)  ..  18,740.224 ;522.564 

ItaUen«)  . .  .,131,716.203^734.640 

Prankreioh*)  13,329.180299.283 

England  and| 

31,162.344,^54.230 

4,966.916!  86.257 


Wales*).. 
Niederlande 


Dänemarko  j     830.20^ 


Schieeden^. 
Norwegen*) 


1,031.59» 
2,111.04o| 


14.149 
16.971 
33.122 


88.460 

^^^ 

70.310 

— 

— 

57.637 

39.901 

17.736 

43.798 

34.788 

9.010 

60.408 

41.625 

18.783 

8.384 

— 

1.947 

1.440 

507 

— 

2.316 

749 

1 

1 

3051 

—      278-8 

151.252|!  231-7 

46.782ii  ^^5-7 


97.176!  177-8 
15.9631  173-6 

I 

1.541i  1704 
—  164-5 
156-5 


37-51 

18-18 
34-8 

19-38 
16-91 
23-46 

34-7 


38-7 

12-59 
260 

13-35 

17-35 
2245 
26-9 


5-59 

6-8 

6-03 

611 
726 


47-32\ 
35-4 

3t-18\ 
32-16 
18-56 


*)  ötterreich:  Die  Im  Relchsrat  vertretenen  Länder;  Durchschnitt  der  Jahre  1881 — 1890. 

')  Ungarn:  Durchschnitt  von  1897—1889. 

*)  Italien:  Durchschnitt  von  1895—1900  exklusive.  Ein  Theil  der  Tuberkulose  wird  dort  wohl 
aneh  unter  den  Brkrankungen  de«  Kehlkopfe«  eto.  mitinbegriffen. 

*)  Franlcreich:  Durchschnitt  des  Jahres  1893  und  1903.  Die  Angaben  beziehen  sich  nur  auf  die 
Städte  ftber  5000  Einwohner  und  die  Hauptorte  der  Arrondissements  unter  5000  Einwohner. 

*)  England  und  Wales:  Durchschniu  1895—1900  exklusive. 

*)  Niederlande:  Durchschnitt  1895 — 1900  exklusive.  Eine  unbekannte  Aneahl  Taberkulftaer  «ind 
(vor  1901)  nach  der  freundlichen  Auskunft  des  Direktors  des  königlich  niederländischen  statistischen 
Zentralbureaas  wohl  anderweitig  unter  Krankheiten  des  Gehirns,  der  Verdauungsorgano  inbegriffen. 

')  Dänemark:  Durchschnitt  1895—1900  exklusive.  Nur  die  Verbältnisse  in  den  Städten  bekannt. 
—  Unter  den  Inspirationskrankheiten  sind  enthalten  akute  Laryngitis,  Pneumonie,  akute  Bronchitis  und 
Bronchopneumonie  exklusive  Influenza 

•)  Schweden:  Durchschnitt  1895—1900  exklusive,  nur  die  StädtebovGlkerung  statistisch  ver- 
wertbar. 

*)  Norwegen:  Durchschnitt  1895—1900  exklusive.  Von  Norwegen  sind  nach  der  freundlichen 
Aoskonft  des  Direktors  „for  det  clvile  Medlcinalvaesen'*  die  TodesuNachen  nur  bei  den  ärztlich 
angemeldeten  Todesfällen  bekannt,  die  hier  angegebenen  Relativzahlen  umfassen  auch  die  nicht  ärztlich 
gemeldet«!  Fälle,  welche  Im  gleichen  Verhältnisse  wie  die  ersteren  zur  Gesamtheit  der  Gestorbeneu 
kalkuliert  worden. 


Die  großen  Unterschiede  in  der  örtlichen  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose, auch  wenn  die  statistischen  Erhebungen  völlig  nach  den  gleichen 
Grundsätzen  aufgenommen  werden,  erkennt  man  z.  B.  in  nachfolgenden 
deutschen  größeren  Verwaltungsbezirken.  So  betrug  die  Tuberkulose- 
mortalität auf  10.000  Lebende  im  Durchschnitt  der  Jahre  1895-1900 
exklusive  in 

1* 
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Ostpreußen 14*3  Schlesien 225  Hessen-Nassau  . . .  23'5 

Westpreußen 144  Sachsen 16-8  Rheinprovinz 250 

Berlin 248  Schleswig-Holstein  .  18*8  HohenzoUem 24*5 

Brandenburg 17*6  Hannover 21*1  Bayern,  r.  d.  Rhein  29*95 

Pommern 17*2  Westfalen 25*8  Bayern,  1. d. Rhein  3095 

Posen 17*3. 

Unverkennbar  tritt  die  größere  Verbreitung  der  Tuberkulose  in  den 
westlichen  Gegenden  gegenüber  den  östlichen  hervor,  ein  Umstand, 
der  im  wesentlichsten  wohl  mit  engerem  Zusammenwohnen  in  dem 
dichtbevölkerten  Westen  und  der  dadurch  vermehrten  Ansteckungsgefahr 
zusammenhängt. 

Ähnliche  Unterschiede  finden  wir  z.  B.  in  den  italienischen  Provinzen. 
Im  Durchschnitte  von  1896 — 1898  starben  von  10.000  Lebenden  an  Lungen- 
schwindsucht in 

Piemont 17-6  Marche 16-ö  Basilioata 96 

Ligurien 24-2  Umbrien 16-9  Oalabrien 10-6 

Lombardei 21*9  Latium 24-9  Sicilien 12-3 

Venetien 133  Abruzzen 16*3  Sardinien 17-0 

Emilia 21-2           Campanien  163  im  Königreich  . .  18-2 

Tosoana 22-9  Apuüen 18*2 

Diese  statistischen  Angaben  leiden,  namentlich  in  gewissen  Ländern, 
an  mancherlei  Mängeln.  Fürs  erste  läßt  die  Genauigkeit,  mit  der  die 
statistischen  Erhebungen  aufgenommen  werden,  oft  viel  zu  wünschen  übrig. 

Namentlich  in  ländlichen  Bezirken  stützen  sich  die  Zahlen  vielfach 
nicht  auf  ärztliche  Diagnosen,  sondern  auf  die  Angaben  von  Laien.  Doch 
föUt  diese  Fehlerquelle  weniger  ins  Gewicht,  weil  die  Tuberkulose  in  ihrem 
Endstadium  meist  deutliche,  auch  dem  Laien  geläufige  Erscheinungen, 
Husten,  Bluthusten,  Hektik  imd  Schwindsucht,  zeigt.  In  der  Tat  haben 
Vergleiche  zwischen  der  Tuberkulose-Sterblichkeit  in  Städten  mit  obligater 
Leichenschau  und  in  deren  Umgebung  ohne  solche  annähernd  gleiche 
Besultate  ergeben.  Nur  für  Kinder  und  Greise  sind  die  Angaben  weniger  sicher. 

Die  angegebenen  Zahlen  umfassen  auch  nicht  die  ganze  Bedeutung 
der  Tuberkulose  für  Leben  und  Sterben,  weil  sie  nur  die  Tuberkulose  als 
Todesursache  registrieren.  Dadurch  entgehen  uns  alle  jene  Fälle,  in 
denen  Tuberkulöse  irgend  welchen  accidentellen  Krankheiten,  Unglücks- 
fällen etc.  erliegen,  oder  wo  die  Tuberkulose  durch  die  Schwächung  des 
Körpers  zur  indirekten  Todesursache  wird. 

Auch  der  so  wichtige  Vergleich  der  Tuberkulose-Sterblichkeit  ver- 
schiedener Länder  ist  vorläufig  unstatthaft,  weil  der  Begriff  Tuberkulose 
hier  enger,  dort  weiter  aufgefaßt  wird.  Italien  z.  B.  führt  neben  der 
Lungentuberkulose  die  chronische  Pneumonie  (polmonite  cronica)  auf,  eine 
Rubrik,  die  ohne  Zweifel  auch  viele  tuberkulöse  Fälle  umfaßt.  Auch  in 
England  wird  mit  dem  Begriff  „Tuberkulose"  nicht  das  ganze  Gebiet 
umgrenzt,  während  die  Mesenterialtuberkulose  anscheinend  zu  weit  gefaßt 
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ist.    Die  scheinbar  günstigeren  Verhältnisse  einzelner  Länder  mögen   auf 
solche  Weise  oft  ihre  Erklärung  finden. 

Nur  auf  dem  Wege  einer  internationalen  Eegelung  der  Tuber- 
kulose- und  der  Todesursachenstatistik  überhaupt  ließe  sich  etwas 
Brauchbares  schaffen.  Doch  sind  die  bisherigen  Anregungen  in  dieser 
Bichtungvon  Cornet,  Blumenthal  u.  A.  bisher  leider  erfolglos  geblieben, 
und  doch  liegt  eine  solche  nicht  nur  im  rein  wissenschaftlichen  Interesse, 
sondern  ist  auch  zur  Bekämpfung  der  Tuberkulose  und  zur  Prüfung  der 
gegen  sie  ergriffenen  Maßregeln  erforderlich. 

Voraussetzung  einer  solchen  Statistik  wäre  die  Aufiiahme  aller  Todes- 
fälle durch  Zählkarten  mit  Angabe  des  Alters,  Greschlechtes,  Familien- 
standes, Berufes  und  der  Todesursache,  möglichst  begründet  auf  ärztlicher 
Diagnose  und  Leichenschau,  eine  gleichmäßige  Bearbeitung  an  einer 
Zentralstelle  der  einzehien  Länder,  genaue  Erläuterung  und  einheitliche  Be- 
grenzung des  Begriffes  „Tuberkulose"  und  ihrer  verschiedenen  Formen, 
gleichmäßige  Rubrizierung,  endlich  Einteilung  der  Lebenden,  Gestorbenen 
und  Tuberkulösen  nach  gleichmäßigen  Altersklassen,  da  bei  der  ver- 
schiedenen Alterszusammensetzung  der  Völker  nur  die  relativen  Beziehungen 
der  Gestorbenen  zu  den  Lebenden  der  einzelnen  Altersklassen  Vergleiche 
zulassen. 

In  allerletzter  Zeit,  während  der  Drucklegung  dieses  Buches,  ist  man 
der  Verwirklichung  einer  internationalen  Tuberkulose-Mortalitätsstatistik 
von  Seite  des  internationalen  Zentralbureaus  näher  getreten  und  hat  sich 
auf  folgendes  Schema,  für  die  Geschlechter  getrennt,  geeinigt: 

A,  Tuberkulose  der  Lungen. 

Ä  Tuberkulose  mit  vorwiegender  Beteiligung  anderer  Organe. 

1.  Tuberkulose  des  Gehirns  und  seiner  Häute.  2.  Tuberkulose 
der  Verdauungsorgane  inklusive  Peritonit.  tub.  3.  Tuberkulose  der 
Hamorgane.  4.  Tuberkulose  der  Geschlechtsorgane.  5.  Knochen-  und 
Gelenktuberkulose.  6.  Drüsen  tuberkulöse,  Skrofulöse.  7.  Hauttuber- 
kulose, Lupus. 

C.  Akute  Miliartuberkulose. 

Ärztlich  bescheinigte  und  nicht  bescheinigte  Todesfälle  sind  getrennt 
aufzunehmen.  — 

Eine  volle  Erkenntnis  der  Bedeutung  der  Tuberkulose  wäre  nur 
durch  eine  Morbiditätsstatistik  zu  erreichen,  welche  die  Anzeige- 
pflicht zur  Voraussetzung  hätte.  Versuche  in  dieser  Eichtung,  wie  sie  für 
kleinere  Bezirke,  z.  B.  Westpreußen,  durch  die  ärztlichen  Eegierungs- 
bezirksvereine  (Friedländer-Danzig)  angeregt  wurden,  haben  bisher  zu 
unvollständigen  Ergebnissen  geführt,  weil  immer  nur  ein  Teil  der  Arzte 
(dort  z.  B.  68  7o)  die  betreffenden  Anfragen  l)eant wertete.  Jene  Enquete 
ergab   auf  zirka  IV2  Millionen  Menschen  1130  Tuberkulosefalle,  also  7*6 
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auf  10.000,  während  pro  Jahr  in  jenem  Bezü-k  1434  auf  10.000  an 
Tuberkulose  sterben. 

Eine  exakte  Morbiditätsstatistik  mußte  bisher  auch  an  dem  Umstände 
scheitern,  daß  sie,  auf  einen  bestimmten  Zeitpunkt  beschränkt,  alle  die  zahl- 
reichen außer  ärztUcher  Behandlung  stehenden  Fälle  nicht  zur  Kenntnis  bringt. 

Auch  Peststellungen  der  Tuberkulose  in  großen  Berufsklassen, 
z.  B.  bei  Bergwerksarbeitern,  beim  Eisenbahnpersonal,  haben  noch  zu 
keinen  ganz  einwandfreien  Resultaten  geführt. 

Immerhin  aber  geht  aus  dem  vorliegenden  statistischen  Material  die 
ungeheuer  große  Bedeutung  der  Tuberkulose  als  Todesursache  hervor,  die 
größer  ist  als  die  irgend  einer  anderen  Krankheit. 

Ihre  dominienmde  Stellung  unter  den  Krankheiten  läßt  sich  besonders 
erkennen,  wenn  wir  die  Zahl  ihrer  Opfer  mit  der  jener  Infektionskrank- 
heiten vergleichen,  welche  am  meisten  gefürchtet  und  notorisch  am 
Aveitesten  verbreitet  sind. 

Im  Deutschen  Reiche  starben  Avährend  des  Jahi'es  1894: 

an  Diphtherie  und  Croup 63.701 

«   Keuchhusten 21.521 

,   Scharlach  8.937 

.   Masern 16.173 

,   Typhus 6.373 

Summa. .  .116.705 
,   Tuberkulose 123.904 

Die  Tuberkulose  allein  mit  ihren  123.904  Todesfiillen  übertrifft  also 
die  Summe  der  genannten  Infektionskrankheiten  von  116.705  Todesfällen 
noch  um  mehr  als  7000. 

Weitere  Mitteilungen,  für  einzelne  Bezirke  oder  Städte  aus  anderen 
als  den  angeführten  Ländern  lassen  die  große  Verbreitung  der  Tuberkulose 
über  die  ganze  Erde  erkennen.  Nur  bei  manchen  Steppenvölkern, 
Völkern,  die  fortwährend  im  Freien  leben,  und  auch  in  einzelnen  hoch- 
gelegenen, vom  Weltverkehr  relativ  abgeschlossenen  Städten  kommt 
sie  seltener  vor.  Solche  Unterschiede  mögen  ihren  Grund  vielleicht  zum 
Teil  in  der  Rasse  und  im  Klima  haben,  vielfach  beruhen  sie  aber  ledigUch 
auf  hygienischen  Faktoren,  Wohndichtigkeit  und  namentlich  auf  der  sich 
daraus  ergebenden  vermehrten  oder  verminderten  Infektionsgelegenheit 
(siehe  7.  Kapitel,  Disposition). 

NatlonalSkonomlsche  Bedeutung.  Die  erschreckend  hohen 
Mortalitätsziffern  gewinnen  noch  eine  ganz  besondere  Bedeutung,  wenn 
wir  ihre  nationalökonomischen  Konsequenzen  ins  Auge  fassen.  Die  Tuber- 
kulose» fordert  ihre  Opfer  nicht  wie  Diphtherie,  Keuchhusten,  Scharlach 
und  Masern  nur  unter  den  Kindern,  für  welche  der  Aufwand  behufs  Er- 
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nährung   und  Erziehung   noch  gering  war,   sondern   zu   mehr   als   drei 
Vierteln  von  den  erwerbsfähigen  Altersklassen  zwischen  15  und  70  Jahren. 

So  sind  in  den  nachbezeichneten  Altersgruppen  in  Deutschland  bei 
einer  durchschnittlichen  Bevölkerung  von  52,654.819  Personen  in  den 
Jahren  1896 — 1900  durchschnittlich  pro  Jahr  gestorben: 


Absolute    Zahlen 


Gestorben    &n 


In  den  AlfeenkI«Men 


Oberhaupt 

Gestorbene 

ansschließlich 

Totgeborene 


Tuberkulose 


der  Lunge 


'  sonstigen  ent- 
Lungen- EÜndlichen 
ontsfindung  j  Krankheiten 
anderer        croupAse    '  der  Atmnngs- 


I 


Organe 


Organe 


unter  1  Jahr \  401525 

1—15  Jahren i  162.047 

15-60  Jahren 266.725 

über  60  Jahre |  288.718 

unbekannten  Alters 531 

Summe ») . .  j  1,122.546 

auf  10.000  Lebende  ...  213 


3.077 
9.556 


I 


81.149  1 

14.754 
13 


1385 
4019 
3868 

672 


15.587  1 
17.208  ! 
19.818 
18.275 
111 


19.271 
12.549 
15.996 
23.836 
8 


108.549 
20-6 


9944 
1-89 


70.849 
13-5 


71.660 
13-6 


*)  Diese  Summen  stimmen  nicht  vOIIig  mit  den  auf  Seite  2  angegebenen  Zahlen,  da 
Sachsen-Altenburg  und  Lippe  dort  nnr  mit  dem  4Jährigen  Durchschnitt  zur  Rechnung  kommen, 
die  sich  daraas  ergebende  Diiferenz  ist  Jedoch  so  geringfügig,  dafi  sie  in  den  Relatiyzahlen 
nicht  mehr  erkennbar  ist. 


Also  zirka  72^0  der  jährlich  an  Tuberkulose  gestorbenen,  rund  1 18.500 
Personen  stehen  im  erwerbsfähigen  Alter  und  sogar  noch  mehr,  denn  auch 
nach  dem  60  Jahre*)  ist  noch  die  große  Mehrzahl  der  Bevölkerung  er- 
werbstätig, bedauerlicherweise  aber  läßt  sich  aus  den  etwas  summarischen  Ver- 
öfTentlichungen  des  kaiserlichen  Gesundheitsamtes  die  Zahl  der  Tuberkulösen 
vom  60. — 70.  Jahre  nicht  ersehen.  In  Preußen  dagegen,  das  sich  einer  be- 
sonders sorgfältig  detaillierten  Statistik  erfreut,  zeigt  sich,  daß  z.  B.  1899 
von  68.408  an  Tuberkulose  Gestorbenen  7515  im  Alter  von  60—70  Jahren 
standen,  also  weitere  11%  (im  ganzen  also  zirka  83%)  von  wenigstens 
zum  großen  Teile  Erwerbsfähigen. 

*)  Die  Berechnung  von  15—70  Jahren  statt  der  neuerdings  beliebten  bis  zu 
60  Jahren  halte  ich  für  richtiger,  weil  im  Alter  von  60—70  Jahren  die  erwerbs- 
tätigen Männer  noch  zirka  800*^/oo  der  Altersklasse  ausmachen  und  erst  nach  dem 
70.  Jahre  auf  \Wl^  zurückgehen,  und  auch  die  Zahl  der  erwerbstätigen  Frauen  erst 
nach  dem  70.  Jahre  erheblich  und  zwar  auf  zirka  140^/oo  sinkt. 
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Der  volkswii'tscliaftliche  Schaden  durch  die  Tuberkulose  ist  also  so 
enorm  groß,  weil  durch  den  Tod  lausender  junger  Leute  die  Kosten  und 
Mühen  für  deren  Erziehung  und  Ausbildung  nutzlos  aufgewendet  sind, 
weil  durch  den  Verlust  von  Tausenden  im  besten  Alter,  die  als  Ernährer 
und  Erzieher  der  Familie  so  nötig  wären,  diese  als  werbendes  Kapital 
dem  Nationalvermögen  verloren  gehen,  namentlich  aber  auch,  weil  die 
Tuberkulose  meist  mit  längerem  Siechtum  verbunden  ist. 

Es  starben  in  Preußen^)  im  Durchschnitt  der  Jahre  1876 — 1891, 
wenn  ich  nur  die  Arbeits-  und  Erwerbsfähigen  im  Alter  von  15 — 70 
Jahren  rechne,  alljährlich  71.895  Personen '  an  Tuberkulose,  ein  Drittel 
sämtlicher  Todesfälle.  Da  nun  die  Schwindsucht  mehrere  Jahre  dauert, 
ehe  sie  zum  Tode  führt,  so  tritt,  wenn  ich  die  durch  sie  hervorgerufene 
Erwerbsunfähigkeit  nur  auf  ein  Jahr  und  den  dadurch  ausfallenden  mitt- 
leren Tageslohn,  die  brachliegende  Arbeitskraft,  auf  durchschnittlich  2  M. 
veranschlage,  pro  Person  und  Jahr  (das  Jahr  zu  300  Arbeitstagen  ge- 
rechnet) ein  Entgang  an  Arbeitsverdienst  von  600  M.  ein,  der  für  die  all- 
jährlich im  erwerbsfähigen  Alter  gestorbenen  71.895  Personen  pro  Jalir 
mithin  43,137.000  Mark  beträgt.  Fügen  wir  noch  die  Ausgaben  fllr 
Arzt  und  Arznei,  Emähiung  und  Pflege,  Sterbegeld,  ferner  die  Auf- 
wendungen für  die  anderen  Altersklassen  hinzu,  so  können  wir  mit  Eück- 
sicht  darauf,  daß  die  Krankenkassen  M.  2*19  pro  Tag  zahlen,  zum  min- 
desten das  Doppelte,  also  86  Hillionen  annehmen,  welche  die  Taber- 
kulose  dem  preußischen  Staate  Jährlich  kostet.  Die  Schwindsucht 
erhebt  somit  jährlich  im  preußischen  Staate  eine  Extrasteuer  von  M.  3*09 
pro  Kopf  der  Bevölkerung,  von  15  M.  pro  Familie  von  fünf  Köpfen. 

Dies  ist  die  wirtschaftliche  Seite  der  Tuberkulose.  Es  liegt  außerhalb 
des  Eahmens  dieser  Abhandlung,  auch  auf  den  ungeheueren  ethischen 
Verlust,  den  die  Menschheit  durch  diese  Krankheit  erleidet,  einzugehen, 
wenn  die  Familie  durch  den  Tod  des  Vaters,  der  Mutter  zerrissen  und 
die  Kinder  verwaist  der  elterlichen  Führung  und  Erziehung  verlustig 
gehen.  Nicht  ohne  Grund  finden  wir  häufig  bei  den  Insassen  unserer 
Strafanstalten  die  Angabe,  daß  die  Eltern  frühzeitig  an  Tuberkulose  ge- 
storben sind. 

Tuberkulose  unter  den  Haustieren. 

Nicht  geringer  als  beim  Menschen  ist  die  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose unter  unseren  Haustieren,  ungeheuer  auch  der  daraus  er- 
wachsende wirtschaftliche  Schaden.  Einige  Beispiele  mögen  dies  illustrieren. 
Nach  der  Statistik  des  preußischen  Ministeriums  für  Landwirtschaft  waren 

^)  Leider  lassen  sich  für  die  anderen  Länder  aber  die  Sterblichkeit  der  einzelnen 
Altersklassen  keine  zuverlässigen  Zahlen  finden. 
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1901  von  den  geschlachteten  Tieren  15*2%  Rinder,  016%  Kälber,  017o 
Schafe  und  Ziegen  und  2*55^0  Schweine  mit  Tuberkulose  behaftet,  davon 
wurden  2'45%  Binder,  9-507o  Kälber,  6-03%  Schafe  und  Ziegen  und 
4'217o  Schweine  als  zur  menschlichen  Nahrung:  untauglich  verworfen. 
In  Sachsen  zeigten  sich  1899  unter  48.172  Kühen  19.909  =  35* lO^o 
mit  Tuberkulose  behaftet.  (Edelmann.)  Im  Leipziger  Schlachthause 
wurden  1892  33^^  der  Binder  tuberkulös  befunden,  in  Königsberg  1894  bis 
1896  257o>  wobei  noch  bemerkt  wird,  daß  die  ofifensichtlich  kranken  Tiere 
meist  auswärts  von  den  sogenannten  Polkaschlächtern  geschlachtet  werden. 
Von  den  1899  in  der  Budapester  Zentralschlachtbank  geschlachteten 
98.531  Bindern  waren  12-23^0  der  ungarischen  und  13'77o  den  west- 
ländischen  Bässen  angehörige  Tiere  tuberkulös  und  34*88^0  dieser  kranken 
Tiere  hatten  Eutertuberkulose  (Aujeszky),  in  Moskau  1898 — 1900  zeigten 
sich  unter  654.638  Bindern  45.891  =  7-067o  perlsüchtig.  (Kowalewski.) 

Auf  Grund  der  positiven  Tuberkulinreaktion  bezeichnete  Bang  in 
Dänemark  unter  53.303  Bindern  jeden  Alters  38*7%  und  unter  weiteren 
158.991  Bindern  31%  als  tuberkulös,  dabei  in  einzelnen  Beständen  bis 
50,  selbst  80%,  während  Siedamgrotzki  flir  Sachsen  76 — 79%  «-ögibt. 
(Siehe  auch  Eber,  Boeckl,  Schütz,  Lydtin.)  In  Bayern  erwiesen  sich 
durch  das  Tuberkulin  unter  2673  Tieren  37*9%  tuberkulös  und  in  Belgien 
ergaben  1896  unter  19.000  Tieren  48*88 7o  eine  positive  Beaktion. 

Im  Gegensatze  dazu  ist  die  Bindertuberkulose  in  einzelnen  Ländern, 
z.  B.  in  Japan,  trotz  häufiger  Tuberkulose  unter  den  Menschen  unter  der 
einheimischen  Binderrasse  außerordentlich  selten. 

Große  Verheerungen  richtet  die  Tuberkulose  in  neuerer  Zeit  auch 
unter  den  Schweinen  an.  Vor  wenigen  Dezennien  hielt  sie  sich  unter 
dem  vielgeschätzten  Borstenvieh  noch  in  bescheidenen  Grenzen:  unter 
244.343  in'Berlin  1883/84  geschlachteten  Schweinen  waren  nur  1313 =0-5 7« 
mit  Tuberkulose  behaftet.  Seit  Einführung  der  Sammelmolkereien,  in  denen 
die  Milch  einer  tuberkulösen  Kuh  die  Saramelmilch  weiter  Bezirke  infizieren 
kann,  hat  sich  durch  die  Verfütterung  der  daraus  stammenden  Milch- 
rückstände, der  Magermilch,  Molke  und  namentlich  des  Zentrifugen- 
schlammes, die  Tuberkulose  auch  unter  den  Schweinen  rapid  verbreitet  und 
stieg  z.  B.  1897—1899  auf  3-89— 3-927o. 

Die  Betriebsresultate  der  oflFenen  Schlachthäuser  in  Preußen  zeigten 
1893  unter  den  Schweinen  0*66%  und  1898  3-267o  tuberkulös,  d.  h.  von 
2,975.820  geschlachteten  Schweinen  waren  66.487  Stück  tuberkulös 
und  dabei  die  Krankheit  bei  3975  Schweinen  so  ausgebreitet,  daß  die 
Tiere  vernichtet  werden  mußten.  Kühnau  berechnet  daraus  bei  einem 
Durchschnittsgewicht  von  75  ä;^  und  100  Mark  pro  100  ä:^  einen  Verlust 
298.125  Mark,  abgesehen  von  der  Beschlagnahme  einzelner  Organe  und 
der  Wertverminderung  durch  Überweisung  an  die  Freibank  etc. 
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Rinder  und  Schweine  sind  am  häufigsten  von  Tuberkulose  ergriflFen, 
aber  auch  Schafe,  Ziegen,  Esel  sind  nicht,  wie  man  früher  annahm,  immun 
(Petit,  Blanc,  Stockmann,  Johne,  Galtier),  ebensowenig  das  Pferd, 
der  Hund,  das  Maultier  (Pleindouz)  und  der  Büffel  (Eanzelmacher). 
Nach  den  Berichten  aus  zoologischen  Gärten  wurden,  abgesehen  von  den 
Affen,  deren  häufiger  Tod  an  Tuberkulose  bekannt  ist,  von  Woods 
Hutchison  auch  beim  Känguruh,  bei  Antilopen,  bei  1  Gürteltier,  1  Schakal, 
1  Lama,  bei  Nagern  —  von  Jensen  bei  1  Polarfuchs,  1  Schakal, 
6  Bären,  2  Löwen,  1  Königstiger,  1  schwarzen  Panther,  1  Jaguar  (zitiert 
nach  de  Haan)  Tuberkulose  gefunden,  während  L.  Babinowitsch  freilich 
fast  ausschließlich  das  Bild  der  Yogeltuberkulose  unter  der  gefiederten 
Welt  in  einer  Anzahl  Fälle  nachwies,  nachdem  schon  mehrmals  selbst 
epidemisches  Auftreten  dieser  Krankheit  in  den  Hühnerställen  beobachtet  war. 


L  ABSCHNITT. 

Ätiologie  der  Tuberkulose. 

1.  Kapitel. 

Historisclier  Überblick. 

1.  Altertum. 

Die  Geschichte  der  Tuberkulose^)  im  heutigen  Sinne  geht 
kaum  ül>er  das  vorige  Jahrhundert  hinaus.  Bekannt  hingegen  war  bereits 
dem  Altertum  eine  klinische  Erscheinungsform  derselben,  die  Lungen- 
schwindsucht. Einer  klassischen  Schilderung  ihrer  Symptome  begegnen 
wir  schon  bei  Hippokrates  (460 — 377  v.  Chr.).  Er  faßte  sie  als  eine 
auf  sogenannten  «pDiiata  beruhende  Vereiterung  der  Lungen  auf,  wobei  er 
(nach  Virchow)  unter  ?p6(iaTa  zirkumskripte  Eiterherde  und  nicht,  wie 
die  Übersetzung  mit  Tuberkulum  anzudeuten  schien,  wirkliche  Tuberkel 
in  unserem  Sinne  verstand.  In  ähnlichem  Gedankengange  bewegen  sich 
Celsus  (30  V.  Chr.  bis  50  n.  Chr.),  Aretaeus  (zirka  50  n.  Chr.)  und 
Galen  (131—200  n.  Chr.). 

2.  Periode  der  anatomischen  Forschung. 

Erst  in  der  Mitte  des  XVU.  Jahrhunderts,  als  man  die  Wichtigkeit 
der  Anatomie  erkannte  und  häufiger  Sektionen  vornahm,  erfuhr  die 
Kenntnis  der  Tuberkulose  eine  wesentliche  Förderung.  Es  wurden  in  den 
erkrankten  Lungen  Knoten  wahrgenommen,  die  man  als  Tubercula  oder 
Skirrhus  bezeichnete.  Sylvius  (1614 — 1672)  hat  zuerst  ihren  genetischen 
Zusammenhang  mit  Phthisis  pulmonaUs  angenommen.  Er  hielt  sie  für 
vergrößerte  Lymphdrüsen  der  Lunge,  identisch  mit  den  Skrofeln,  und 
legte  beiden  eine  hereditäre  Disposition  zu  gründe  (Dispositionera  illam 
ad  phthisin  certis  familiis  hereditariam).  Im  weiteren  Verlaufe  bildeten 
sich  aus  ihnen  Yomicae. 

')  Die  nachstellenden  historischen  Bemerkungen  gründen  sich  hauptsächlich  auf 
die  eingehenden  Arbeiten  von  Waldenburg  und  Predöhl. 

Die  Litermtumachweise  finden  sich  am  Schlüsse  der  einzelnen  Ahschnitte 
naeh  Kapiteln  ireordnet. 
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Für  Morton  (1689)  war  der  Tuberkel  bereits  die  notwendige 
Vorstufe  der  Lungenuleeration.  Die  von  Sylvius  supponierte  Drüsen- 
natur  der  Tuberkel  wurde  von  Morgagni  (1682 — 1771)  bezweifelt,  von 
Reid  (1785)  und  Baillie  (1794)  direkt  in  Abrede  gestellt. 

Miliartuberkel  hat  zuerst  Mangetus  (1700)  beschrieben,  doch 
gerieten  sie  wieder  in  Vergessenheit  und  wurden  gewissermaßen  neu  ent- 
deckt und  in  ihrer  Bedeutung  erkannt  von  Stark  (nach  Reid  [1785]). 
Baillie  machte  bereits  einen  Unterschied  zwischen  den  Lungenknoten 
(Konglomeraten  von  Miliartuberkeln)  und  der  diffusen  Einlagerung, 
der  später  sogenannten  infiltrierten  Tuberkulose  oder  käsigen  Pneumonie. 
Beiden  gemeinsam  sei  der  käsige  Inhalt:  die  skrofulöse,  oder  nach 
Portal  (1780)  die  tuberkulöse  Materie.  Die  Einschmelzung  dieser  Knoten 
veranlasse  die  Schwindsucht.  Tuberkel  heißt  für  ihn  ein  abgerundeter, 
skrofulöse  Materie  enthaltender  Tumor. 

Bisher  war  hauptsächlich  das  Produkt  des  vorgeschrittenen  Pro- 
zesses, der  Eiter  und  Käse,  zum  Ausgangspunkt  der  Betrachtung  ge- 
nommen worden.  Bayle  (1774 — 1816)  war  der  erste,  der  seinen  Studien 
das  hirsekornartige  Knötchen,  nach  ihm  Miliartuberkel  genannt,  zu 
gründe  legte  und  dessen  Entwicklungsgang  von  der  festen  Beschaffenheit 
bis  zur  Verkäsung  und  Erweichung  verfolgte.  Aus  dem  gleichzeitigen 
Vorkommen  in  verschiedenen  Organen  zog  er  den  Schluß,  daß  die  Phthise 
kein  auf  die  Lungen  beschränkter,  kein  durch  Entzündung  bedingter 
Prozeß,  sondern  eine  Allgemeinerkrankung  sei,  beruhend  auf  einer 
tuberkulösen  Diathese  (degenörescence  tub.),  deren  pathognomonischen 
Ausdruck  er  in  der  Bildung  einer  käseähnlichen  Materie  erblickte. 

Die  Phthisis  tuberculosa,  eine  chronische,  spezifische  Krankheit  skro- 
fulöser Natur,  bildet  nach  Bayle  nur  eine  Teilerscheinung  der  Ge- 
samtphthise,  von  denen  er  sechs  Formen  unterschied:  1.  Phthisie  tuber- 
culeuse,  2.  Phthisie  granuleuse,  3.  Phthisie  avec  m61anose,  4.  Phthisie 
ulcereuse,  5.  Phthisie  calculeuse,  6.  Phthisie  cancereuse. 

Dieser  hypothetischen  Vielgestaltigkeit  gegenüber  betonte  Laennec 
(1781 — 1826)  den  Einheitscharakter,  indem  er  die  Phthisie  ulcereuse 
( Lungen gangrän)  und  cancereuse  (Lungenkrebs)  als  besondere  Krankheiten, 
sowie  die  Phthisie  calculeuse  und  die  avec  melanose  als  nicht  zur  eigentlichen 
Phthise  gehörig  ausschied  und  die  Phthisie  granuleuse  und  tuberculeuse 
zu  einer  Gruppe  vereinigte.  Jede  Phthisis  beruht  nach  ihm  auf  Tuberkeln; 
Phthise  und  Tuberkulose  sind  also  identisch  und  der  Tuberkel  ist  ein 
„zufälliges  Erzeugnis"  der  Lunge,  eine  Neubildung. 

Wie  Baillie  unterschied  auch  Laennec  zwischen  isolierten 
Tuberkeln,  d.  h.  zirkumskripten,  aus  Konglomeraten  von  Miliartuberkeln 
hervorgegangenen  Knoten  und  tuberkulösen  Infiltrationen,  in  welchen 
eine   nicht  scharf  begrenzte  tuberkulöse  Materie  das  Gewebe  gleichsam 
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durchtränkt.  Die  tuberkulöse  Infiltration  macht  einen  ähnlichen  Entwick- 
lungsgang: durch,  wie  der  isolierte  Tuberkel.  Sie  erscheint  zuerst  als  die 
graue  tuberkulöse  Infiltration,  manchmal  auch  gallertartiger  Form,  ver- 
wandelt sich  dann  in  die  gelbe  tuberkulöse  Infiltration  und  erweicht  in 
gleicher  Weise  wie  der  isolierte  rohe  gelbe  Tuberkel. 

Mit  dem  Ausdruck  tuberkulöse  Materie,  den  Laennec  gleich- 
falls adoptiert,  bezeichnet  er  nicht  nur  wie  Baillie  und  Portal  den 
Käse,  sondern  eine  Substanz,  welche  den  ganzen  komplizierten  Entwick- 
lungsgang vollständig  durchmacht. 

Die  Skrofeln  sind  nach  ihm  nichts  weiter  als  eine  Lokalisation 
dar  Tuberkulose  in  den  drüsigen  Teilen. 

Bayle  und  Laennec  schließen  die  Entzündung  als  Ursache  der 
Phthisis  aus.  Broussais  (1772 — 1838)  hingegen  führt,  in  Konsequenz 
seiner  Irritationslehre,  jede  Phthise  auf  eine  Entzündung  zurück  und 
sieht  in  ihr  eine  zur  Zerstörung  der  Lungen  tendierende  chronische  Pneu- 
monie; dementsprechend  sind  auch  die  Tuberkel  nach  ihm  nicht  Neu- 
bildungen, sondern  die  Wirkung  der  Entzündung. 

Um  diese  Zeit  wird  von  Gendrin  zum  ersten  Male  eine  hirsekorn- 
artige Granulation  in  der  Lunge  des  Rindviehes  erwähnt. 

Laennecs  Theorie  fand  in  Louis  einen  warmen  Vertreter,  einen 
G^ner  in  Andral,  der  die  Tuberkel  nicht  als  Neubildung,  sondern  als 
ein  ursprünglich  flüssiges  Sekretionsprodukt  betrachtete,  das  ebenso  wie 
Eiter  auf  Grund  einer  besonderen  tuberkulösen  Prädisposition  des  Körpers 
und  unter  dem  Einflüsse  einer  Entzündung  oder  Kongestion  sich  ein- 
dicke und  eine  käsige  Beschaffenheit  annehme. 

Die  Übersetzung  des  Laennecschen  Werkes  durch  Meißner  (1832) 
sowie  Oanstatts  Einfluß  verschafften  Laennecs  Lehre  auch  in  Deutsch- 
land Eingang. 

Nach  Bokitansky  (1842)  ist  der  Tuberkel  ein  Exsudat  erstarrter 
Proteinstoffe,  Tuberkel  und  Skrofel  ein  und  dasselbe  Gebilde.  Als  An- 
hänger der  inzwischen  in  Aufnahme  gekommenen  Krasenlehre  erscheint 
ihm  ein  zur  Tuberkelbildung  disponierendes  Gepräge  der  Gesamt  Vegetation, 
der  tuberkulöse  Habitus,  von  besonderer  Wichtigkeit. 

Als  Kuriosa  jener  Epoche  wäre  zu  erwähnen,  daß  von  Eichmann, 
Furnivall,  Seydiitz  die  Tuberkulose  mit  Veränderungen  des  zentralen 
Nervensystems,  der  sympathischen  Nerven  in  Verbindung  gebracht  wurde, 
während  nach  Dupuy  und  Barons  Ansicht  Tuberkel  durch  Hydatiden 
entstehen  sollten. 

Die  Krasenlehre  veranlaßte  inzwischen  zahlreiche  chemische  Unter- 
suchungen (von  Preuß,  Simon,  Lehmann,  Vogel),  die  dazu  dienen  sollten, 
die  Misehungsanomalien  des  Blutes  und  der  Exsudate  nachzuweisen.  Eine 
wesentliche  Förderung  erwuchs  jedoch  daraus  der  Tuberkulosenlehre  nicht. 
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Weit  fruchtbringender  gestalteten  sieh  in  der  Folgezeit  die  mikro- 
skopischen Forschungen,  die  nach  Gluges  Anstoß  (1841)  immer  mehr 
in  Aufnahme  kamen.  1844  fand  Lebert  in  isolierten  Tuberkeln  und 
Tuberkelinfiltraten  unregelmäßige,  kernlose,  eckige  Zellen,  die  er  Tuberkel- 
körperchen  nannte  und  für  pathognomonisch  hielt.  Er  erfuhr  aber  leb- 
haften Widerspruch  durch  Henle  und  Eeinhardt  (1847);  letzterer  wies 
nach,  daß  diese  Tuberkelkörperchen  aus  Eiter  bestehen  könnten  und  ihnen 
somit  eine  Spezifität  nicht  zukomme. 

Es  kann  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  hier  alle  jene  Hypothesen  auch 
nur  flüchtig  zu  streifen,  deren  fast  jeder  Kliniker  und  jeder  Pathologe 
eine  eigene  aufgestellt  hat.  In  diese  Widersprüche  und  Mißverständnisse 
suchte  Virchow  Klarheit  zu  bringen,  indem  er  (1847)  den  Grundsatz 
aufstellte,  daß  die  Yerkäsung  nicht  etwas  für  die  Tuberkulose  Spezi- 
fisches, sondern  nur  eine  der  verschiedenen  Arten  regressiver  Meta- 
morphose bilde.  1852  beschränkte  er  den  Begriff  Tuberkel  auf  den  als 
organisierte  gefllßlose,  zellige  Nachbildung  auftretenden  Miliartuberkel.  Der 
Tuberkel  kann  nach  ihm  verkäsen  oder  auch  verkreiden,  fettig  degenerieren 
und  in  letzterem  Falle  resorbiert  werden,  also  heilen. 

Die  käsige  Pneumonie  trennte  Virchow  von  dem  durch  die  Bildung 
typischer  Tuberkel  charakterisierten  Prozesse,  der  tuberkulösen  Phthisis, 
und  begründete  so  die  Dualitätslehre,  die  ihren  klinischen  Vertreter 
alsbald  in  Niemeyer  (1866)  fand. 

1857  trat  Buhl  mit  der  Lehre  auf,  daß  die  akute  Miliartuberkulose 
in  der  Begel  von  präexistierenden  käsigen  Herden  abhänge,  deren  infektiöse 
Produkte,  ins  Blut  aufgenommen,  in  den  verschiedenen  Organen  Miliar- 
tuberkel erzeugen.  Die  Miliartuberkulose  sei  also  eine  spezifische  Besorptions- 
und  Infektionskrankheit. 

Unter  dem  Einflüsse  der  Laennecschen  Lehre  trat  namentlich  in 
Frankreich  die  Skrofulöse  als  selbständiger  Krankheitskomplex  immer 
mehr  in  den  Hintergrund.  Die  vollkommene  Identität  der  tuberkulösen 
und  skrofulösen  Diatbese  wurde  namentlich  von  Billiet,  Barthez  und 
Cruveilhier  (1862)  vertreten. 

Die  Frage  der  Tuberkulose  war  also  auf  einem  Standpunkt  angelangt, 
wo  sich  ein  wesentlicher  Fortschritt  von  rein  anatomischen  Betrach- 
tungen aus  zunächst  nicht  mehr  erwarten  ließ. 

3.  Periode  der  experimentellen  Forschnng. 

Da  tritt  die  Periode  des  Experimentes  ein. 

Schon  von  Morgagni  war  in  sehr  bestimmter  Weise  die  Über- 
zeugung zum  Ausdruck  gebracht  worden,  daß  die  Phthisis  ansteckend 
sei,  und  diese  Anschauung  hatte  seitdem  nie  aufgehört  unter  den  Ärzten 
besonders  gewisser  Länder  fortzuleben. 
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Laennec  und  Albers  erwähnen  der  Besehreibung  nach  als  Leiehen- 
tuberkel  aufzufassende  Knötchen  infolge  von  Verletzung  bei  der  Sektion 
tuberkulöser  Leicheu.  Laennec  sagt  (nach  Demme),  daß  er  sich  selbst  bei 
einer  Sektion  verletzt,  von  da  an  gekränkelt  und  die  ersten  Erscheinungen 
der  Phthisis  wahrgenommen  habe.  Die  Versuche,  die  Krankheit  künstlich 
hervorzurufen,  blieben  jedoch  anfangs  resultatlos. 

Kortum  (1789),  Hebreart  (1802),  Salmade  (1805),  Lepelletier 
(1816)  u.  A.  hatten  skrofulösen  Eiter  teils  auf  den  eigenen  Körper,  teils 
auf  gesunde  Kinder,  teils  auf  Tiere  ohne  jeden  Erfolg  verimpft.  Da 
anßerdem  durch  intratracheale  und  intravaskuläre  Injektionen  von  Quecksilber 
(Cruveilhier)  tuberkelähnliche  Knötchen  in  den  Lungen  sich  hervorrufen 
ließen,  so  konnte  zunächst  die  Infektionslehre   keinen  Boden  gewinnen. 

Klencke  (1843)  ist  der  erste,  der  berichtet,  daß  er  Tuberkel zellen 
von  Miliar-  and  grau  infiltrierten  Tuberkeln  entnommen,  in  die  Halsvene 
eines  Kaninchens  gebracht  und  bei  dessen  Tötung,  nach  26  Wochen, 
eine  weitverbreitete  Tuberkulose  in  Leber  und  Lunge  beobachtet  habe.  Es 
bleibt  dahingestellt,  ob  Klencke  sich  der  Bedeutung  seines  Befundes 
bewußt  war,  jedenfalls  wurden  seine  Mitteilungen  wieder  vergessen  und 
blieben  ohne  Einfluß  auf  die  Lehre  von  der  Tuberkulose. 

Zielbewußt  und  auf  breiterer  Basis  aufgebaut  waren  die  zum  Teil 
glänzenden  Versuche  Villemins,  die  bei  ihrem  Bekanntwerden  (Dezember 
1865)  einen  Sturm  in  der  ganzen  medizinischen  Welt  hervorriefen. 

Das  fiesultat  seiner  Untersuchungen,  daß  Kaninchen  mit  grauen 
und  gelben  Tuberkeln  eines  Phthisikers  subkutan  hinter  dem  Ohre  ge- 
impft, regelmäßig  Tuberkelknötchen  in  den  Lungen  zeigten,  während  die 
ungeimpften  oder  mit  phlegmonösem  Eiter  geimpften  Tiere  keine  Spur 
von  Tuberkulose  aufwiesen,  führte  ihn  zu  dem  Schlüsse,  daß  die  Tuber- 
kulose eine  spezifische,  auf  einem  überimpfbaren  Agens  beruhende 
Affektion  sei  und  zu  den  virulenten  Krankheiten  gehöre.  Zum  gleichen 
Ergebnisse  gelangte  er  später  durch  Verimpfung  käsiger  Materie,  Sputums 
von  Phthisikern  und  tuberkulösen  Materials  einer  perlsQchtigen  Kuh. 
Letztere  Beobachtung  zog  auch  die  Perlsucht  in  den  Kreis  der  tuber- 
kulösen Erkrankungen. 

Die  Villeminschen  Versuche  konnten  trotz  mannigfacher  Be- 
stätigung keine  allgemeine  Anerkennung  erringen,  denn  schwer  fiel  der 
Widerspruch  jener  Autoren  (Aufrecht  1869,  Talma  1881  u.  a.)  ins 
Gewicht,  welche  behaupteten,  auch  durch  Verimpfung  nicht  tuberkulösen 
Materials:  Eiter,  Schwammstückchen  u.  s.  w.,  Tuberkulose  der  Versuchs- 
tiere erzeugt  zu  haben,  Befunde,  die  bei  ihrer  Bestätigung  der  Spezifitäts- 
lehre  jeden  Boden  hätten  entziehen  müssen. 

Weitere  Prüfungen  durch  Ponfick  (1869),  Chauveau,  Klebs  (1873), 
Baumgarten  (1880),  üohnheim  ergaben  jedoch,   daß  diese  Resultate 
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lediglich  auf  Versuchsfehler  oder  unbewußte,  spontane  Infektion  der  Tiere 
zurtickzuführen  seien. 

Auch  die  weiter  unten  zu  besprechenden  Fütterungs-  und  die  In- 
halationsversuche, namentlich  von  Tappeiner,  sowie  die  bedeutungsvollen 
Impfungen  in  die  vordere  Augenkamraer  (Co hn heim)  trugen  wesentlich 
dazu  bei,  derartige  Einwände  der  Spezifitätsgegner  zu  entkräften. 

Hand  in  Hand  mit  den  experimentellen  Arbeiten  und  teilweise 
durch  sie  hervorgerufen,  gingen  zahlreiche  histologische  Untersuchungen 
über  den  Bau  des  Tuberkels  und  seiner  Elemente  (Wagner  1870, 
Schüppel  1871,Virchow  etc.).  Bereits  früher  hatte  Rokitansky  mehr- 
kernige Mutterzellen  im  Tuberkel  beobachtet  und  Virchow  sie  wiederholt 
beschrieben.  Die  Bedeutung  dieser  „Riesenzellen**  wurde  von  Langhans 
erkannt  und  begründet.  Es  entspann  sich  nun  eine  langwährende  Kontro- 
verse über  die  Entstehung  der  Riesenzellen  und  deren  pathognostischen 
Wert,  der  von  der  einen  Seite  verfochten,  dagegen  von  Virchow,  Kleb s, 
Heryng  (1873),  Ziegler  (1875),  Orth,  Baumgarten  mit  Erfolg 
bestritten  wurde,  besonders  als  der  Nachweis  der  Riesenzellen  in  nicht- 
tuberkulösen Neubildungen,  um  Fremdkörper  und  Parasiten  gelang.  Licht- 
heim  fand  sie  auch  bei  Atelektase  nach  Unterbindung  eines  Bronchus. 

Durch  den  Nachweis  von  Tuberkeln  in  fungösen  Gelenksentzündungen 
(Köster  1876),  in  hyperplastischen  Lymphdrüsen  (Schüppel),  im  Lupus 
(Priedländer  1873),  in  kalten  Abszessen  (Lannelongue),  erweiterte  sich 
nun  auch  das  Gebiet  der  tuberkulösen  Veränderungen,  und  Priedländer 
wurde  durch  seine  Beobachtungen  dazugeführt,  den  BegriflF  einer  lokalen 
Tuberkulose  aufzustellen  und  systematisch  auszubauen. 

Virchows  dualistische  Auffassung  hatten  mit  gewissen  Modi- 
fikationen auch  Waidenburg,  Aufrecht  und  Rühle  acceptiert;  hingegen 
faßte  auf  Grund  der  experimentellen  Ergebnisse  die  Laennecsche  ünitäts- 
lehre  neue  Wurzeln.  Von  Rindfleisch,  Baumgarten  und  Cohnheim 
vertreten  und  weiter  begründet,  gipfelte  sie  in  dem  Satze,  daß  zur  Tuber- 
kulose alles  gehöre,  was  bei  Übertragung  auf  geeignete  Versuchstiere 
Tuberkulose  hervorzurufen  im  stände  ist.  In  Frankreich  wandten  sich 
derselben  Lehre  Grancher,  Lepine,  Charcot,  Brissaud,  Cornil  und 
Andere,  in  England  Wilson  und  Fox,  in  Italien  Sangalli  zu. 

Da  die  Übertragbarkeit  der  Tuberkulose  auf  Grund  der  vorliegenden 
Experimente  kaum  mehr  zweifelhaft  erschien,  so  drängte  sich  von  selbst 
die  Frage  nach  dem  Wesen  und  der  Beschaffenheit  des  Virus  in 
den  Vordergrund. 

Die  Annahme,  daß  der  InfektionsstoflF  sich  im  Körper  selbst  unter 
dem  Einflüsse  irgend  welcher  Reize,  vielleicht  aus  den  Zerfallsprodukten 
der  Zellen  bilden  könne,  mußte  von  jedem,  der  sich  mit  den  Fortschritten 


Kochs  Entdeckung.  17 

der  Wissenschaft  vertraut  gemacht  hatte  und  Pasteurs  bahnbrechende 
Arbeiten  kannte,  von  vornherein  abgelehnt  werden.  Alles  deutete  darauf  hin, 
daß  es  sich  um  ein  von  außen  in  den  Körper  eindringendes  und  dort 
sich  vermehrendes  Oontagium  vivum  handle.  Am  nächsten  lag  es,  als 
Materia  peccans  Bakterien  zu  vermuten. 

Dieses  Virus  glaubte  Klebs  (1877)  in  dem  durch  fraktionierte  Kultur 
gewonnenen  Monas  tuberculosum,  dessen  Virulenz  er  durch  Verimpf ung 
prüfte,  erblicken  zu  dürfen  und  fand  durch  Schüller  und  Beinstadler 
Unterstützung. 

Auch  Toussaint  (1881)  züchtete  aus  tuberkulösem  Blut  Bakterien, 
deren  Verimpfung  einigemal  Tuberkulose  hervorrief. 

Es  bedarf  heute  keines  weiteren  Beweises,  daß  beide  Autoren  in 
ihren  Bakterien  und  Kokken  nicht  den  wahren  Erreger  der  Tuberkulose 
gefunden  hatten. 

4.  Kochs  Entdeckung. 

Bobert  Koch  war  es  vorbehalten,  die  Frage  nach  dem  Wesen  der 
Tuberkulose  zur  endgültigen  Entscheidung  zu  bringen.  Nach  manchen 
erfolglosen  Bemühungen  gelang  es  ihm,  in  den  Schnitten  junger,  grauer 
Lungentuberkel  frisch  getöteter  Tiere  durch  Methylenblaulösung,  der 
er  Kalilauge  zusetzte,  unter  Zuhilfenahme  differenzierender  Färbemethoden 
(nach  Weigert)  und  unterstützt  durch  die  damals  von  Abbe  wesentlich 
verbesserten  optischen  Hilfsmittel  feine,  stäbchenartige  Gebilde,  die  nach- 
benannten Tuberkelbazillen,  sichtbar  zu  machen. 

Diese  Stäbchen  fand  Koch  regelmäßig  in  Miliartuberkehi,  bei 
chronischer  Lungenphthisis,  in  tuberkulösen  Darmabszessen  und  skrofu- 
lösen Halsdrüsen,  in  fungösen  Knochen-  und  Gelenkherden,  im  Lupus,  im 
Sputum  der  Phthisiker,  endlich  bei  der  Perlsucht  des  Bindes,  kurz  in  all 
denjenigen  Krankheitsbildern,  die  durch  ihren  Verlauf  sowie  durch  ihre 
charakteristische  mikroskopische  Struktur  und  die  infektiösen  Eigenschaften 
ihrer  Produkte  als  tuberkulöse  angesehen  werden  müssen.  Deutete  dieses 
konstante  Vorkommen  schon  auf  einige  Beziehungen  der  Stäbchen  zu  den 
pathologischen  Veränderungen  selbst  hin,  so  wurde  der  genetische  Zusammen- 
hang zwischen  beiden  noch  wahrscheinlicher,  als  nach  weiteren  Unter- 
suchungen diese  Stäbchen  sich  ausschließlich  bei  tuberkulösen  Er- 
krankungen, und  zwar  bereits  im  ersten  Entstehen  des  Prozesses  vorfanden, 
nie  aber  bei  andersartigen  Krankheiten  oder  im  gesunden  Gewebe  nach- 
weisen ließen. 

Zum  Beweise,  daß  die  Stäbchen  nicht  etwa  Zerfallsprodukte  des 
Gewebes  (metaplasiertes  Zellenbioplasma  Wiegands),  sondern  organisierte 
Wesen  mit  den  Zeichen  selbständigen  Lebens  waren,  galt  es,  sie  außer- 
halb  des  Körpers  auf  künstlichen  Nährböden   zu    kultivieren.    Zunächst 
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versagten  sie  auf  den  bis  dahin  üblichen  Nährböden  das  Wachstum,  doch 
gelang  es  Koch,  sie  auf  koaguliertem  und  vorher  nach  Tyndall  sterili- 
siertem Blutserum  und  bei  einer  der  Blutwärme  entsprechenden  Temperatur 
zur  Entwicklung  zu  bringen. 

Den  Schlußstein  fügte  Koch  seiner  Beweisführung  durch  Impf- 
versuche ein.  Nachdem  er  durch  wiederholte  ümzüchtung  die  Bazillen  von 
allen  beigemischten  Produkten  der  Krankheit  befreit  und  Beinkulturen 
gewonnen  hatte,  übertrug  er  diese  unter  Ausschluß  der  den  seitherigen 
Versuchen  vielfach  anhaftenden  Fehlerquellen  auf  geeignete  Versuchstiere 
und  rief  dadurch  eine  ebenso  typische  Tuberkulose  hervor,  wie  er  sie 
durch  Verimpfung  von  tuberkelbazillenhaltigen  Gewebsteilen,  Miliartuberkeln, 
verkästen  Drüsen,  Perlsuchtknoten,  Lupus  u.  s.  w.  erzeugt  hatte.  Diese 
Besultate  gründeten  sich  auf  ein  Versuchsmaterial  von  172  Meerschweinchen, 
32  Kaninchen,  5  Katzen  u.  s.  w. 

Gleichzeitig  an  Hunderten  von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  vor- 
genommene Impfungen  mit  den  mannigfachsten  Substanzen,  die  keine 
Tuberkelbazillen   enthielten,  hatten  niemals  Tuberkulose  zur  Folge. 

Dieser  klassischen  Beweisführung  gegenüber,  deren  Mitteilung  von 
Koch  Anfang  1882  erfolgte,  konnte  ein  begründeter  Einwand  umsoweniger 
geltend  gemacht  werden,  als  zahlreiche  von  den  verschiedensten  Seiten 
unternommene  Nachprüfungen  alsbald  in  vollem  Umfange  eine  Bestätigung 
erbrachten.  Vereinzelte  widersprechende  Resultate  von  Spina  und  anderen 
fanden  in  der  mangelhaften  technischen  Vorbildung  der  betreflFenden  Autoren 
ihre  natürliche  Erklärung.  Schmidt  hielt  die  Tuberkelbazillen  für  fett- 
saure Kristalle,  Gregg  für  Fibrinfäden. 

Die  Frage  der  Ätiologie  der  Tuberkulose  war  somit  endgültig  gelöst, 
die  Tuberkulose  unter  die  Infektionskrankheiten  eingereiht  und  als  einzige 
Ursache  dieser  Krankheit  der  Tuberkelbazillus  erkannt.  Dieser  bildete 
fortan  die  Voraussetzung  für  alle  als  tuberkulös  zu  bezeichnenden  Prozesse 
und  umgrenzte  deren  Gebiet.  Der  große  Wert,  der  darin  für  die  Diagnose 
lag,  bedarf  keiner  weiteren  Erörterung.  Die  ätiologische  Identität  der  Miliar- 
tuberkulose mit  der  käsigen  Pneumonie,  der  Skrofulöse,  den  fungösen 
Prozessen,  dem  Lupus  etc.   war  somit  definitiv  festgestellt. 

5.  V.  Baomgartens  Entdeckung. 

Kurze  Zeit,  nachdem  Koch  seine  ersten  Untersuchungen  veröffentlicht 
hatte,  berichtete  Baumgarten,  daß  er  unabhängig  von  Koch  im  tuber- 
kulösen Gewebe  mittels  Aufhellung  der  Präparate  durch  sehr  verdünnte 
Kali-  oder  Natronlauge  Bazillen  aufgefunden  habe,  welche  mit  den  Koch- 
schen  sich  als  identisch  erwiesen.  Die  spezifische  Bedeutung  dieses  Bazillus 
für  Tuberkulose  suchte  er  auf  histologischem  Wege  nachzuweisen. 
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Als  Kuriosum  ohne  weiteren  Belang  sei  erwähnt,  daß  der  Tuberkel- 
bazillas  doch  auch  heute  noch  in  seiner  ätiologischen  Bedeutung  Wider- 
spruch erfahrt.  So  spricht  Middendorp  in  Groningen  den  Tuberkelbazillen 
und  ihren  Kulturen  ihre  spezifische  Bedeutung  ab,  weil  er  sie  niemals 
in  den  Tuberkeln  konstant  angetroffen  und  erklärt  sie  für  Saprophytenl 
May 8  in  Philadelphia  führt  die  Phthise  auf  eine  Erkrankung  der  Nervi 
Tagi  zurück  und  sucht  sie  deshalb  durch  Einwirken  auf  diese  mit  Massage, 
Elektrizität  und  Injektionen  von  Silbernitrat  zu  behandeln,  selbstverständlich 
mit  ganz  eklatantem  Erfolge!  —  Der  „Honorary  Surgeon  and  Consulting 
med.  Officer"  mehrerer  königlichen  Anstalten,  Rabagliati  in  London,  führt 
die  skrofulösen  Drüsen  auf  die  bei  überreicher  Kohlehydratzufuhr  erzeugte 
Kohlensäure  zurück,  unter  deren  Einfluß  die  Kohlehydrate  in  die  Lymph- 
bahnen eindringen  und  Abszesse,  Drüsen  etc.  hervorrufen!  —  J.  Hermann 
betrachtet  den  Bazillus  nicht  als  Erreger,  sondern  als  Produkt  des  Krankheits- 
prozesses. Und  anderes  mehr.  Habeant  sibi ! !  — 
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2.  Kapitel. 

Der  Tuberkelbazillus. 

Im  lebenden  Zustande  und  ungefärbt  läßt  sieh  der  Tuberkelbazillus 
nur  sehr  schwer  erkennen.  Um  die  feineren  Details  seiner  Struktur,  seiner 
Beziehung  zur  Umgebung  zu  beobachten,  ist  es  notwendig,  ihn  zu  färben. 

Färbemethoden. 

Der  Tuberkelbazillus  färbt  sich  zwar  auch  in  einfacher  wässeriger 
oder  alkoholischer  Lösung  (Lichtheim,  Giacomi,  Baumgarten),  aber 
viel  schwerer  als  andere  Bakterien.  Er  macht  das  Vorhandensein  einer 
Beize  und  eine  intensivere  Einwirkung  der  Farblösung,  sei  es  durch  längere 
Dauer  der  Färbung  oder  durch  Erwärmung,  nötig.  DafQr  hält  er  die 
aufgenommene  Farbe  gegen  starke  Säuren  und  Alkohol  länger  als  andere 
Bakterien  und  länger  als  das  Gewebe  zurück  („Säure-,  Alkoholfestig- 
keit"). Li  der  Art  behandelt  treten  die  Bazillen  schon  deutlich  auf  dem 
entfärbten  hellen  Grunde  hervor  (neuerdings  von  Waldvogel  wieder 
empfohlen).  Doch  bedient  man  sich  häufig  der  letzterwähnten  Eigenschaft, 
um  durch  Gegenfärbung  von  Gewebe  und  anderen  Bakterien  den  Bazillus 
noch  deutlicher  sichtbar  zu  machen. 

Die  ursprüngliche  oben  erwähnte  Färberaethode  Kochs  (siehe  Seite  17) 
wurde  von  Ehrlich  alsbald  wesentlich  verbessert  und  findet  mit  einigen 
von  Weigert  und  Bind  fleisch  angegebenen  Modifikationen  noch  heute 
sehr  häufige  Verwendung. 

Zur  Bereitung  der  Ehrlichschen  Farblösung  mischt  man  5  cm^  reines 
Anilinöl  mit  100  cm^  destillierten  Wassers,  filtriert  die  Mischung  nach 
energischem  Schütteln  durch  ein  angefeuchtetes  Filter;  der  gewonnenen 
wasserklaren  Flüssigkeit  wird  nun  tropfenweise  eine  gesättigte,  alkoholische 
Lösung  von  Methylviolett  oder  besser  Fuchsin  (20  g  Farbstoff:  100 — 150  g 
Alkohol)  zugesetzt,  bis  leichte  Opaleszenz  eintritt  (nach  Weigert  auf  100  cm^ 
Anilinwasser  11  cw*  gesättigter  Farblösung). 

Die  Ehrlichsche  Methode  hat  den  Nachteil,  daß  die  schnelle 
Zersetzung  des  Anilin wassers  immer  frische  Zubereitung  der  Farblösong 
erheischt,  ein  übelstand,  dem  auch  durch  Zusatz  von  10  cm'  absoluten 
Alkohols  nur  für  kurze  Zeit  abgeholfen  wird. 
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Einen  wesentlichen  Fortschritt  bedeutete  daher  die  von  Ziehl  ein- 
geftthrte  Karbolfuchsinlösung,  die  wegen  ihrer  nahezu  unbegrenzten  Halt- 
barkeit allgemeine  Verbreitung  fand. 

Die  Bereitung  geschieht  durch  Verreiben  von  1  g  Fuchsin  in  10  g 
absoluten  Alkohols  und  Zusatz  dieser  Mischung  zu  100  g  b^foig&c  wässeriger 
Earbollösung.  Erst  bei  monatelangem  Stehen  scheiden  sich  ölartige  Massen 
ab,  die  durch  Filtration  beseitigt  werden. 

In  anderer  Richtung  vereinfachte  Eindfleisch  die  Methode,  indem 
er  durch  Erwärmen  der  Parblösungen  die  vorher  erforderliche  Zeit  der 
Parbeinwirkung  von  12 — 24  Stunden  auf  Minuten  reduzierte. 

Von  den  verschiedensten  Autoren  werden  noch  eine  große  Anzahl 

mehr  oder  minder  wichtige  Modifikationen  der  Färbimg  angegeben,   die 

zum  Teil  zweifellos  gute  Resultate  liefern;  deren  Aufzählung  muß  ich  mir 

aber  unter  Hinweis  auf  die  einschlägige  Literatur  von  Unna,  Czaplewski, 

Heim  u.  A.  versagen. 

Unter  den  zahlreichen  Stoffen,  die  für  die  Färbung  noch  Verwendung 
fanden,  seien  nur  einige  erwähnt:  Borfuchsin  (Lubinoff),  Chloroform- 
fuchsin (Ahrens),  Sublimatlösungen  von  Anilinfarben  (Nastinkoff  und 
Pewsner),  Sudan  HI  (Marion  Dorset)  —  für  die  Beize:  Terpentinöl 
(Prior),  Thymol  (Brieger),  Aldehyde  (Ehrlich)  —  für  Entfärbung: 
unterschweflige  Säure  (Peters),  27o  salzsaures  Anilin  (Kühne),  Eau  de 
Javelle  (Rondell!  &  Buscalioni),  5 — 10%  Kaliumperkarbonat  oder  Wasser- 
stoffsuperoxyd (Ad.  Müller),  ferner  konzentrierte,  alkoholische  Lösung  von 
Pikrinsäure,  welche  durch  Gelbfärbung  des  Gewebes  die  Gegenfärbung 
erspart  (Tarchetti). 

Für  den  Erfolg  bleibt  immer  die  Hauptsache,  daß  man  eine  oder 
ein  paar  erprobte  Methoden  fleißig  übt  und  vollkommen  beherrscht.  Als 
einfach  und  zuverlässig  hat  sich  zum  Nachweis  von  Tuberkelbazillen 
folgender,  wohl  vielfach  geübter  Modus  procedendi  bewährt: 

Von  dem  zu  untersuchenden  Materiale  wird  ein  kleinstes  Partikelchen 
—  von  Sputum  aus  mehreren,  besonders  suspekten  Stellen  —  mittels  einer 
kräftigen,  vorher  geglühten  und  wieder  abgekühlten  Platinöse  auf  einem 
reinen  Deckgläschen  in  dünnster  Schicht  verrieben,  das  Deckglas  in  die 
Cornetsche  Pinzette  geklemmt,  vorsichtig  über  einer  Flamme  getrocknet 
und  das  Präparat  durch  dreimaliges,  langsames  Ziehen  durch  die  Flamme 
auf  dem  Glase  fixiert.  Man  tropft  alsdann  konzentrierte  Ziehische  Lösung 
reichlich  auf  das  Präparat,  bis  die  Fläche  ganz  damit  bedeckt  ist,  und 
bringt  es  durch  vorsichtiges  Hin  und  Herbewegen  über  der  Flamme 
(Vs — 1  Minute)  zum  Dampfen  (nicht  kochen!).  Die  Farbflüssigkeit  wird 
dann  mit  Wasser  abgespült,  das  Deckgläschen  in  272^0  Salpetersäure  ganz 
kurze  Zeit  hin  und  her  bewegt,  bis  die  Farbe  verschwunden  ist  und  nur 
einem  rötlichen  Schimmer  Platz  gemacht  hat.  Dann  schwenkt  man  das 
Deckgläschen  in  60®/o  Alkohol,  respektive  zur  differenzierenden  Entfärbimg 
von  den  anderen  säurefesten  Bazillen  in  absolutem  Alkohol,  spült  mit 
Wasser  ab  und  färbt  mit  verdünnter  wässeriger  Methylenblaulösung  (oder 
Malachitgrünlösung)  V*""!  Minute  nach.  Nach  nochmaligem  Abspülen  mit 
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Wasser  wird  das  Präparat  durch  vorsichtiges  Erwärmen  oder  zwischen 
Löschpapier  getrocknet,  in  ein  Tröpfchen  Immersionsöl  oder,  falls  man  ein 
Dauerpräparat  herzustellen  wünscht,  in  Eanadabalsam  eingebettet  und  auf 
dem  Objektträger  untersucht  (siehe  auch  Schnellförbung  bei  Kapitel  Diagnose). 
Nach  einzelnen  Angaben  bringt  die  Ehrlich  sehe  Methode  mehr  Bazillen 
zur  Darstellung  als  die  von  Ziehl-Neelson. 

Bei  Gewebsschnitten,  welche  eine  intensive  Erwärmung  nicht  vertragen, 
wird  das  Verfahren  etwas  geändert.  Zur  Fixation  des  Gewebes  verwende 
man  etwa  gesättigte  Sublimatlösung  mit  Zusatz  von  5^/^  Eisessig,  weniger 
empfehlenswert  ist  Formol  sowie  nach  d'Arrigo  &  Stampacchia  und 
Borrel  Alkohol  (Gewebsschrumpfung).  Die  Einbettung  geschieht  in  Paraffin 
oder  Zelloidin.  Man  bringt  die  Schnitte  in  ein  Schälchen  mit  Ziehlscher 
Lösung  und  stellt  diese  (für  1 — 12  Stunden)  in  einen  auf  37®  eingestellten 
Brutschrank.  Dann  überträgt  man  die  Schnitte  in  Wasser,  hierauf  in 
272%  Salpetersäure,  wo  sie  aber  kaum  einen  Augenblick -verweilen  sollen, 
aus  dieser  in  60\  Alkohol,  den  man  wiederholt  wechselt,  oder  man  ver- 
einigt die  beiden  letzten  Prozeduren,  indem  man  60^0  Alkohol  verwendet, 
welchem  auf  100  cm^  20  Tropfen  Salpeter-  oder  Schwefelsäure  zugesetzt 
sind.  Nach  dem  Alkoholbade  wird  der  Schnitt  im  Wasser  ordentlich  durch- 
spült und  mit  verdünnter,  wässeriger  Methylenblau-  oder  Malachitgrün- 
lösung nachgefärbt,  nochmals  in  Alkohol  gebracht  und  dann  in  Eanada- 
balsam eingebettet.  Man  erhält  auf  diese  Weise  sehr  schöne  Bilder,  die 
Tuberkelbäzillen  rot,  das  umgebende  Gewebe,  die  Zellen  und  Zellkerne 
sowie  die  sonstigen  Bakterien,  welche  besonders  im  Sputum  reichlich  vor- 
kommen, blau,  respektive  grün  tingiert.  —  Sehr  empfehlenswert  ist  auch 
die  Gegenfarbung  in  Böhmers  Alaunhämatoxylin  ('/a — 1  Minute),  dann 
5  Minuten  Wässerung  in  gewöhnlichem  Wasser,  hierauf  Alkohol,  Xylol  und 
Kanadabalsam.  Bezüglich  anderer  Methoden  verweise  ich  auf  Cimmino 
und  Palladino-Blandini,  Martin,  Kühne,  Roloff,  Unna,  Delbanco 
sowie  auf  Dreyer  (vierfache  Färbung  der  Schnitte)  u.  a. 

Ganz  junge  Bazillen  sind,  wie  sich  das  in  Kulturen  verfolgen  läßt, 
noch  nicht  so  säure-  und  alkoholfest  wie  ältere  Exemplare  (Marmorek, 
Klein.  Klebs).  In  ganz  alten  Bazillen  sind  häufig  helle  Lücken  sichtbar,  die 
infolge  degenerativer  Vorgänge  in  den  Bazillen  keine  Farbe  mehr  auf- 
nehmen (oder  sie  leicht  abgeben  ?).  Besonders  findet  man  solche  Formen  in 
alten  Kavernen.  Schließlich  lehnen  die  Bazillen  sogar  in  toto  die  Farbe  ab 
(alter  Knochenciter).  In  Alkohol  und  ähnlichen  Stoffen  konserviert,  scheinen 
sie  hingegen  unbegrenzte  Zeit  ihre  Färbbarkeit  zu  behalten.  Desgleichen 
bewahren  sie  dieselbe  nach  den  eingehenden  Untersuchungen  von  J.  Sabrazfes 
in  faulendem  Sputum  bis  drei  Jahre,  am  Taschentuch  angetrocknet,  monate- 
lang, ebenso  nach  Einwirkung  von  Essig,  Sublimat,  Äther,  Chloroform  — 
hingegen  durch  Salpeter-,  Salz-  oder  Schwefelsäure,  übermangansaures  Kali, 
Kreolin,  Lysol  wird  die  Färbbarkeit  aufgehoben  oder  vermindert.  —  Über 
den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  im  Sputum,  Urin  und  in  den  Fäces,  über 
Anreicherung  etc.  siehe  Näheres  im  klinischen  Teil  beim  Kapitel  ^^Diagnose". 

Ursachen  der  spezifischen  Färbung. 

Das  eigentümliche  Verhalten   der  Tuberkelbazillen  gegen  Fai*bstoffe 
suchte  man  anfangs   nach  Ehrlich  durch  eine  die  Bazillen  umgebende 
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Hülle  zu  erklären,  die  durch  Alkali  für  Farben  aufuahmefähig  wird,  da- 
gegen für  entfärbende  Mineralsäuren  undurchdringlich  ist. 

Da  sich  diese  Annahme  durch  die  Ziehischen  Versuche  als  unhaltbar 
erwies,  machte  man  Fettsubstanzen  des  Bazillus  für  dieses  Verhalten  ver- 
antwortlich, namentlich  als  Bienstock  und  Gottstein  zeigten,  daß  auch 
andere  Bakterienpräparate  durch  Behandlung  mit  Fetten  säurefest  werden. 
Selbst  durch  Wachstum  auf  fettreichen  Nährböden  erlangen  nach  Bien- 
stock (siehe  auch  Grigorjew)  manche  Bakterien  eine  gewisse  Säure- 
resistenz. So  ließ  sich  auch  die  Säurefestigkeit  der  Smegmabazillen  durch 
ihren  fettigen,  talgdrüsenreichen  Fundort  erklären.  Weber  hat  aus  der 
Butter  indu*ekt  eine  Bakterienart  gewonnen,  die  auf  den  gewöhnlichen 
fettfreien  Nährböden  nicht  säurefest  ist,  wohl  aber  auf  fetthaltigen  Nähr- 
böden, Butteragar,  Milch  säure-  und  sogar  alkoholfest  wird  (identisch 
mit  dem  von  Grassberger  isoUerten  Bazillus  aus  der  Butter). 

Es  gelang  auch  den  säurefesten  Bestandteil  der  Bazillen  zu  isolieren, 
Weyl  (durch  Behandlung  mit  NaOH),  ferner  Hammerschlag,  Klebs, 
Koch,  B  orrel,  Bulloch  &  Macleod,  Nikitin  (siehe  auch  Feistmantel). 
Helbing  dagegen  sucht  die  Säurefestigkeit  nicht  dem  Fettgehalt,  sondern 
Chitinkörpern  zuzuschreiben.  Aronson  extrahierte  aus  den  Bazillen  ein 
Wachs,  das  auf  Objektträger  ausgestrichen,  sich  mit  Karbolfuchsin  in 
der  Hitze  förbte  und  die  Farbe  nur  schwer  gegen  HCl- Alkohol  abgab. 
Der  von  Bulloch  und  Macleod  durch  die  Aronsonsche  Mischung 
und  weitere  Prozeduren  erhaltene  Niederschlag  bewahrte  die  aufgenommene 
Farbe  sogar  nach  achttägiger  Anwendung  einer  25%  Schwefelsäure. 
(Siehe  zu  dieser  Frage  noch  Unna,  Gibier,  Borrel,  Ferran,  Fischer 
und  Pappenheim,  Grimme). 

1.  Morphologie  des  Tuberkelbazillus. 

Im  lebenden  Zustande,  und  zwar  nach  Kochs  Vorgang  im  hängenden 
Tropfen  untersucht,  gibt  sich  der  Tuberkelbazillus  als  kleines  Stäbchen 
ohne  Eigenbewegung,  zuweilen  mit  stark  lichtbrechenden  Körnchen,  zu 
erkennen. 

In  geförbtem  Zustande,  mit  Olimmersion,  Ab  bescher  Beleuchtung 
und  vollkommen  geöffneter  Irisblende  betrachtet,  präsentieren  sich  die 
Tuberkelbazillen  (Koch)  in  der  Form  dünner  schlanker  Stäbchen,  in  der 
Länge  schwankend,  etwa  O'OOlö— 0004  mm  lang,  also  etwa  7* — 7*  so 
lang  wie  der  Durchmesser  eines  roten  Blutkörpers,  zirka  0*0003 — 00005  mm 
breit.  Sie  sind  entweder  gerade  oder  zeigen  eine  leichte  Knickung  oder 
Biegung  und  erscheinen  in  jungen  Kulturen  meist  kürzer  als  im  Aus- 
wurf oder  älteren  Kulturen.  In  letzteren  und  in  alten  Kavernen  triflFt  man 
zuweilen  längere,  fadenförmige,  auch  in  Ketten  angeordnete  Bazillen.   Sie 
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liegen  entweder  einzeln  oder  auch  vielfach  in  kleinen  Häufchen  zusammen, 
selbst  zu  großen  Gruppen  und  Bündeln  vereinigt,  in  selteneren  Fäilea 
und  bei  vorsichtiger  Präparation  in  zopfartiger  Form. 

Vakuolen-Sporenbildung  und  Degenerationserscheinungen. 

Oftmals  sind  die  Bazillen  nicht  in  ihrer  ganzen  Kontinuität  geftrbt, 
sondern  lassen  in  gleichmäßigen  Abständen  eine  Anzahl  farbloser,  heller, 
häufig  bikonkaver  (Metscbnikofl,  Goppen-Jones)  Stellen  mit  ganz 
feinen,  gefärbten  Bandlinien  erkennen.  Da  die  Bazillen  auch  im  unge- 
färbten Zustande  stark  glänzende  Körperchen  von  ähnlichem  Aussehen 
zeigen,  hatte  Koch,  beide  fQr  identisch  haltend,  anfangs  den  Schluß  gezogen, 
daß  es  sich  nicht  um  „Vakuolen  oder  einfache  Lücken  im  Protoplasma*', 
sondern  um  echte  Sporen  handle.  Flügge  hat  solche  helle  Stellen  mit 
ampullärem  Typus,  d.  h.  seitlich  über  die  Kontur  des  Bazillus  scheinbar 
hinausragend  beschrieben.  Derzeit  ist  man  ziemlich  allgemein  geneigt,  sie 
als  den  Ausdruck  regressiver  Metamorphose,  als  Vakuolen,  anzusehen. 

Besonders  in  älteren  Kavernen  findet  man  Bazillen  oft  in  kurze,  hinter- 
einanderliegende  Bröckeln  zerfallen,  welche  zweifellos  als  Degenerations- 
erscheinungen aufgefaßt  werden  müssen ;  in  allen,  besonders  im  Knochen- 
eiter sind  zuweilen  Bazillen  färberisch  gar  nicht  mehr  nachweisbar, 
obwohl  nach  dem  positiven  Impfversuche  zu  schließen  noch  keimfähige 
Beste  vorhanden  sind. 

Von  Metschnikoff,  Nocard  und  Boui,  Czaplewski,  Klein 
wurde  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  bei  sehr  starker  Färbung,  z.  B. 
Kochen  in  verdünntem  Karbol-  oder  Anilinfuchsin  und  nachheriger  Ent- 
färbung, in  einzelnen  Bazillen  kleine,  runde,  dunkel  bis  schwarz  gefärbte 
Körperchen,  häufig  polständig,  sichtbar  werden,  die  denselben  ein  ge- 
körntes Aussehen  verleihen.  Bei  stärkerer  Entfärbung  verliert  dann  die 
Substanz  des  Bazillus  die  Farbe,  während  diese  runden  oder  ovalen  Körper 
dieselbe  noch  zurückhalten,  so  daß  Ketten  von  kleinen,  runden,  rotgefärbten 
Kömchen,  „Körnchenreihenbazillen"  von  Biedert  und  Siegel,  gebildet 
werden.  Sie  werden  hauptsächlich  im  Kavernensputum,  seltener  in  Kulturen 
gefunden  und  sind  mit  den  im  ungefärbten  Präparate  sichtbaren,  stark 
lichtbrechenden  Körnchen  des  Bazillus  anscheinend  identisch. 

Babes  und  Czaplewski  gelang  es,  diese  Körperchen  ähnlich  den 
richtigen  Sporen  durch  Doppelfärbung  zur  Anschauung  zu  bringen. 

Für  die  Sporennatur  dieser  Gebilde  würde  außer  der  regelmäßigen 
Gestalt  die  Schwierigkeit  der  Färbung  und  die  Energie  sprechen,  iea 
aufgenommenen  Farbstoff  gegenüber  Säuren  zurückzuhalten  (Neissersehe 
Sporenreaktion):  doch  fehlen  zuverlässige  Angaben  über  ihre  Auskeimong. 
Nach  So  11  es'  Angabe  sollen  aus  vorspringenden  Punkten  am  Bazillenleib 
junge  Bazillen  aaswachsen,    die   im  Winkel   mit   den  Mutterbazillen    zu- 
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sammenkleben  oder  ihnen  parallel  liegen  und  wie  diese  schleimig  umhüllt 
sind.  Die  Darstellung  gelang  ihm  durch  Abwaschen  der  schleimigen  Hülle 
einer  Agarkultur  mit  saurer  oder  alkoholischer  Lösung  und  Behandlung 
mit  Nigrosin.  Anderseits  kommt  ihnen  wohl  eine  etwas  erhöhte,  keines- 
wegs aber  jene  hohe  Eesistenz  gegen  Wärme,  Austrocknung  und  Anti- 
septika zu,  in  der  wir  das  spezifische  Attribut  der  Sporen  zu  erblicken 
gewohnt  sind.  Durch  Erhitzen  auf  60  ®  (eine  Stunde)  werden  diese 
Körperchen  ebenso  wie  die  Bazillen  getötet  (Schumowski). 

Wollen  wu*  also  die  Sporennatur  dieser  Körnchen  gelten  lassen, 
so  dürfen  wir  keinesfalls  an  die  klassischen  Dauerformen  sonstiger  Bazillen 
denken,  sondern  müssen  Sporen  von  sehr  geringer  Widerstandsfähigkeit 
annehmen.  (Siehe  auch  E.  Levy.) 

Pi^rj  und  Mandoul  schreiben  die  Körnung  dem  Umstände  zu,  daß 
jeder  Bazillus  eine  Kette  von  Chromatinkörnern  enthält,  welche  von  einer 
Schicht  wechselnder  Färbung  umgeben  sind.  Bei  intensiver  Färbung  der 
Bandschicht  erscheint  ein  homogener,  andernfalls  ein  gekörnter  Bazillus. 

Holle. 

Die  hohe  Resistenz  der  Bazillen  gegen  Austrocknung  und  überhaupt 
gegen  äußere  Schädigungen  sowie  der  Nachweis  von  Zellulose  machen 
die  Existenz  einer  umhüllenden  Membran  wahrscheinlich,  wie  sie  ihnen 
Ehrlich  schon  frühzeitig  zugesprochen  hatte.  Sie  ist  auch  offenbar  der 
Sitz  der  in  den  Bazillen  vorhandenen  fett-  und  wachsartigen  Substanzen. 
Durch  diese  Hülle  erklärt  es  sich  ferner,  daß  die  geiUrbten  Bazillen  aus 
Kulturen  ungefärbt  bleibende  Konturen  oder  Zwischenräume  zeigen. 

Kern. 

Durch  eine  modifizierte  Bomanowskische  Färbung  konnte  Fein- 
berg  in  den  Tuberkelbazillen  ein  an  einem  Ende  verdicktes,  komma- 
ähnliches, rotgefirbtes  Gebilde  sichtbar  machen,  meist  in  der  einen  Hälfte 
des  Bakterienleibes,  selten  in  dessen  Mitte  gelegen,  ebenso  selten  doppelt 
an  beiden  Polen  vorhanden,  dessen  Deutung  als  Kern  wohl  berechtigt 
erscheint.  Der  Kern  hält  seine  Farbe  24  Stunden  gegen  Alkohol,  während 
das  blaugefarbte  Plasma  entfärbt  wird. 

Zu  seiner  Darstellung  werden  die  Deckglaspräparate  getrocknet,  zur 
Fixation  Y4 — V«  Stunde  in  absolutem  Alkohol  gelegt,  dann  kommen  sie  für 
20Minuten  in  die  Eosin-Methylenblaulösung  (IV2  -  ^  lo  wässerige  Methylenblau- 
lösung wird  mehrere  Tage  hintereinander  auf  70 — 80®  erhitzt  und  dann 
zu  1  Teil  dieser  Lösung  4 — 6  Teile  einer  l^oo  Eosinlösung  zugesetzt),  das 
Präparat  wird  dann  mit  Wasser  abgespült,  getrocknet  und  in  absolutem 
Alkohol  entfärbt.    Bei  Tuberkelbazillen  sind  stärkere  Färbungen  nötig. 

Unter    der    eingreifenden  Behandlung    der   Trockenpräparate    wird 

offenbar  die  Struktur  der  Bakterien   gefährdet,    um    dies    zu   vermeiden, 

sucht  Nakanishi  sie  in  vivo  zu  färben. 
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Er  träufelt  wässerige,  warm  gesättigte,  frisch  filtrierte  LosuDg  ton 
Methylenblau  auf  den  Objektträger  und  läßt  soweit  eintrocknen,  daß  der- 
selbe eben  himmelblau  ist.  Dann  bringt  er  ein  Tröpfchen  einer  Auf- 
schwemmung von  Tuberkelbazillen  auf  den  Objektträger.  Der  Farbstoff 
löst  sich  und  tingiert  die  morphotischen  Elemente  in  feiner  Differenzierung. 

So  fand  Nakanishi  in  jungen  Kulturen  zwei  Formen  von  Bazillen, 
die  einen  besonders  in  Bouillonkultur  mit  typisch  zelligem  Bau,  die 
anderen  mit  Polfärbung.  Bei  den  ersteren  ist  die  Membran  nur  schwach 
angedeutet,  der  Zelleib  wenig  gefärbt,  der  Kern,  länglich  oval,  meist  in 
der  Mitte  des  Leibes  liegend.  Außerdem  finden  sich  auch  sanduhrähnliche 
Kerne  oder  auch  zwei  Kerne  nebeneinander. 

Die  zweite  Form  ist  schmäler,  das  Cytoplasma  intensiver  geförbt, 
namentlich  die  beiden  etwas  verdickten  Enden.  Ein  Kern  ist  nicht  nach- 
weisbar. 

Um  Überfärbungen  zu  vermeiden,  gibt  Ficker  einer  anderen  Methode 
den  Vorzug:  Er  läßt  dünnste  Lösungen  (Methylenblau  med.  pur.  Hoechst 
1 :  50000  und  allmählich  stärker)  zu  der  Bazillenaufschwemmung  zufließen 
und  erreicht  so  gleichfalls  Färbung  in  vivo. 

Pleomorphie. 

Der  Tuberkelbazillus  tritt  nicht  immer  in  Stäbchenform  auf  Schon 
1884  hat  Petrone  Verzweigungen  wahrgenommen.  In  alten  Kulturen 
fanden  zuerst  verlängerte,  aufgetriebene  Formen  mit  lateraler  Knospen- 
bildung Nocard  und  Boux,  Maffucci,  Verzweigungen  mit  keulen- 
förmiger Anschwellung  Metschnikoff  Diese  Befunde  wurden  später 
bestätigt  und  erweitert  von  Klein,  Fischel,  Dixon,  Coppen-Jones, 
Straus,  Babes,  Skschivan,  Hayo  Bruns,  Semmer,  Oraig,  Dorset, 
Arthur  Meyer  (Marburg).  Sowohl  bei  Hühner-  als  Säugetiertuberkulose 
begegnet  man  solchen  Formen.  Hin  und  wieder  sind  einzelne  Bazillen  zu 
längeren  Fäden  ausgewachsen,  namentlich  schön  in  Bouillon  mit  Eiweiß- 
zusatz. Es  zeigen  sich  gabelige  oder  rechtwinkelige  Verzweigungen  nach 
Art  der  Hyphen  von  Mycelpilzen  oder  knospenartige  bis  10  [i  lange, 
seitliche  Ausbuchtungen,  seltener  sogar  sekundäre  Verzweigungen.  Bei 
der  üblichen,  relativ  rohen  Präparationsmethode  werden  diese  Gebilde 
vielfach  zerstört.  Coppen-Jones  hat  die  Verzweigungen  besonders  in 
2 — 7  Monate  alten  Agarkulturen  durch  Schnitte  oder  Mazerationen  in  Na  Cl 
oder  in  ßanviers  7»  Alkohol  dargestellt. 

An  den  Bazillenläden  sind  öfters  intermediäre  rand-  oder  end- 
ständige flaschen-  oder  keulenähuliche  Auftreibungen  wahrzunehmen.  Die 
größeren  Kolben  sind  konzentrisch  geschichtet  wie  bei  Aktinomyces  und 
in  der  Mitte  oft  hohl,  die  kleinsten  struktuilos.  Die  Zusammensetzung 
des  Nährbodens  scheint  auf  die  Entstehung  der  Verzweigungen  keinen 
wesentlichen  Einfluß  zu  haben;    nur  Skschivan    spricht  einen   solchen 
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dem  Kochsalz  zu.  Man  begegnet  dergleichen  Gebilden   außer  in  Kulturen 
hin  und  wieder  auch  im  Sputum  (Coppen-Jones,  Marpmann,  Craig). 

Eigentümliche  Fäden  und  Fadennetze,  ähnlich  wie  sie  Hinterberger 
als  Eigentümlichkeit  älterer  Milzbrandbazillen  beschrieben  hat,  beobachtete 
Gemelli  beim  Tuberkelbazillus  durch  Behandlung  mit  Kai.  permangan.  und 
Neutralrotlösung,  die  Kolben  treten  nach  Färbung  mit  reinem  Eosin  deutlich 
hervor. 

Ober  die  Bedeutung  der  Zweig-  und  Keulenbildungen  fanden 
manche  Kontroversen  statt;  vielfach  hat  man  sie  als  Involutions- 
erscheinung gedeutet  (Metschnikofl),  neuerdings  herrscht  die  Auffassung 
vor,  daß  sie  nicht  ein  Zeichen  von  Degeneration,  von  Erkrankung  oder 
Schwächung  der  Bazillen,  sondern  vielmehr  von  kräftiger  trophischer  "Ent- 
wicklung sind  (Arthur  Meyer),  zumal  auch  lange  Fäden  schon  in  den 
ersten  Tagen  junger  Kulturen  auf  sauren  KartoflFeln  auftreten  (Lubinski). 

Die  Keulen-  und  Kolbenbildung  der  Tuberkelbazillen  beschränkt  sieh 
nicht  nur  auf  Reinkulturen  und  Sputum,  sondern  es  tritt  auch  völlig 
aktinomycesartiger  Wuchs  der  Tuberkelbazillen  im  Tierkörper,  bei  den 
wenig  empfanglichen  Kaninchen  nach  Infektion  mit  schwach  virulenten 
Kulturen  in  den  ersten  2—3  Monaten  auf.  Babes  und  Levaditi  be- 
obachteten solche  Formen  nach  subduralen  Einspritzungen,  Friedrich 
nach  Injektion  einer  feinen  Bazillenemulsion  in  die  Karotis  und  in  den 
linken  Ventrikel,  und  Schulze  nach  parenchymatöser  Impfung  anderer 
Organe,  namentlich  Gehirn,  Niere  und  Mamma  (siehe  noch  Dalous  u.  a.). 

Bedeutung  der  Pleomorphie. 

Anfangs  konnte  man  wohl  glauben,  daß  es  sich  bei  diesen  seltsamen 
Erscheinungen  um  eine  Verunreinigung  mit  Schinmaelpilzen  handelte 
(Bostroem),  doch  ihr  Auftreten  nach  dem  14.  und  bis  zum  21.  Tage 
(Schulze),  zu  einer  Zeit,  wo  nach  Eibbert  eingeführte  Schimmelpilze 
schon  zu  gründe  gegangen  sind,  schließt  diese  Auffassung  von  vorneherein 
aus.  Coppen-Jones  hält  die  Keulen-  und  Kolbenbildung,  die  er  in  einem 
Sputum  rings  um  elastische  Fasern  fand,  für  unorganische  Ablagerungen 
um  den  Tuberkelbazillus,  während  Gasperini  sie  als  eine  spezielle  Reaktion 
gegen  Hindernisse  erklärt.  Auch  Lubarsch  betrachtet  sie  als  Hemmungs- 
mißbildung infolge  mangelnden  Baumes. 

Systematische  Stellung. 

Die  Faden-  und  Zweigbildung  zeigt,  daß  der  Tub<a*kelbazillus  w^ohl 
nicht  zu  den  einfachen  Bakterien  (Schizomyceten)  gehört,  sondern  die  para- 
sitische Form  eines  Fadenpilzes  darstellt.  Die  Keulen-  und  Kolbenbildung 
des  Tuberkelbazillus  deutet  auf  seine  nahe  Verwandtschaft  zum  Aktinomyces- 
pilz,  die  zuerst  Fischel  betonte.     Der  gleichen   Gattung  dürften  auch 
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andere  säurefeste  Bazillen  mit  ähnliehen  Formerscheinungen  angehören: 
der  Bazillus  der  Hühnertuberkulose  (Schulze,  Lubarsch),  Moellers 
Timothee-  und  Grasbazillus  II,  der  Erreger  der  Blindschleichentuberkulose 
und  der  Mistbazillus  (Moeller,  Lubarsch),  der  Fischtuberkelbazillus, 
Butterbazillus  (Eabinowitsch,  Lubarsch),  femer  der  Bazillus  der  Lepra 
(Barrannikow)  und  des  Rotzes  (Marx).  Tetanus  und  Diphtherie  dürften 
durch  ihre  Verzweigungen  (Klein)  der  Gruppe  nahestehen,  wenn  auch 
keine  Strahlenherde  nachgewiesen  sind  (Lubarsch).  Die  ganze  Gruppe 
wäre  demnach  als  Strahlenpilze  zu  bezeichnen  und  wegen  der  gleichen 
Art  der  Verzweigung  den  Streptothricheen  zuzurechnen  (Lachner- 
Sandoval,  Behla).  Gegen  die  letztere  Einteilung  erhebt  Lubarsch 
Einspruch,  mangels  sicheren  Nachweises  von  Sporen,  und  weist  den 
Strahlenpilzen  eine  eigene  Stellung  zwischen  den  Schizomyceten  und 
Hyphtomyceten  an. 

Ledoux-Lebard  will  nach  Metschnikoffs  Vorgang  die  Tuberkel- 
bazillen als  Sßlerothrix  bezeichnen,  und  sie  an  die  Seite  der  Cladothrix  stellen. 
Lutz  trennt  Tuberkulose-  und  Leprabazillen  als  eigenes  Genus,  „Coccothrii", 
vom  Gros  der  Bazillen  ab,  während  Bataillon  und  Terre  den  Namen 
„Oospora  Kochi"  wählen  und  Droba  den  Tuberkelbazillus  als  Zygomyceteu 
bezeichnet? ! 


2.  Biologie  des  Tuberkelbazillus. 

A.  Kultivierung. 

Wenn  für  die  allgemeinen  praktischen  Zwecke  die  spezifische  Farben- 
reaktion zur  Identifizierung  der  Tuberkelbazillen  auch  meist  genügt,  so 
ist  für  manche  Fragen  der  feineren  Diagnostik,  besonders  aber  zum 
Studium  der  biologischen  Verhältnisse,  die  Reinkultivierung  außerhalb  des 
tierischen  Körpers  auf  künstlichen  Nährböden  unerläßlich.  Schon  Koch 
hatte  gezeigt,  daß  die  Tuberkelbazillen  auf  den  gewöhnlichen  Nährsubstraten, 
auf  Gelatine  etc.,  und  bei  den  in  der  freien  Natur  vorhandenen  Wärme- 
graden zu  wachsen  und  sich  zu  vermehren  nicht  im  stände  sind.  Nur 
auf  schräg  erstarrtem  Blutserum  gelang  ihm  zunächst  die  Kultivierung. 

Wachstunistemperatur. 

Die  Temperatur,  in  der  der  Tuberkelbazillus  seine  Entwicklung 
findet,  ist  ziemlich  engbegrenzt.  Der  Bazillus  der  Säugetiertuberkulose 
versagt  das  Wachstum  bei  einer  Temperatur  unter  29^  und  über  42**. 
Das  Temperatur  -  0  p  t  i  m  u  m  aber  ist  37*^  bis  38  ^  Da  diese  relativ 
hohen  Temperaturen  sich  in  der  freien  Natur  gewöhnlich  nicht  oder 
wenigstens  nicht  konstant  vorfinden,  folgt  daraus  die  für  die  Prophylaxis 
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80  wichtige  Tatsache,  daß  die  Tuberkelbazillen  nicht  wie  andere 
pathogene  Bakterien,  z.B.  Cholera-,  Typhusbazillen,  in  der  freien  Natur 
ihre  Vegetationsbedingungen  finden,  sondern  einzig  und  allein  auf  den 
tierischen  Organismus  mit  seiner  stets  gleichmäßigen  Temperatur  von 
37®  bis  39®  angewiesen  sind.  Das  äußerst  spärliche  Wachstum,  das 
zuweilen  von  der  Säugetiertuberkulose  unter  besonderen  Verhältnissen 
auch  bei  etwas  niederer  Temperatur  berichtet  wird,  fUUt  praktisch  nicht 
ins  Gewicht.  Die  Angaben  über  höhere  Wachsturastemperatur  von  43® 
bis  44®  beziehen  sich  auf  den  Bazillus  der  Hühnertuberkulose.  Über 
niedrigere  Temperaturen  siehe  Kapitel  „Virulenz". 

Als  Ausgangsmaterial  für  Reinkulturen  empfehlen  sich  junge, 
frische  Tuberkel  aus  eben  getöteten  Versuchstieren.  Doch  gelang  es 
schon  Koch,  auch  aus  geschlossenen  Kavernen,  aus  Lupus  etc.,  Kulturen 
anzulegen.  Je  weniger  frisch  die  Leiche  ist  und  je  mehr  sich  in  dem 
betreffenden  tuberkulösen  Herde  bereits  anderweitige  Bakterien  ange- 
siedelt haben,  die  bekanntlich  in  offenen  Kavernen  stets,  zuweilen  auch 
in  Miliartuberkeln  (siehe  Mischinfektion)  sich  einfinden,  um  so  leichter 
mißglückt  der  Kulturversuch,  indem  die  sekundären  Bakterien  infolge  ihrer 
stärkeren  Wachstumsenergie  alsbald  den  Nährboden  okkupieren. 

Die  übliche  Methode,  die  Krankheitserreger  durch  das  Platten- 
verfahren zu  isolieren,  wie  dies  bei  anderen  Bakterien,  z.  B.  dem  Milz- 
brandbazillus, mit  bestem  Erfolge  geübt  wird,  versagt  bei  den  Tuberkel- 
bazillen, da  diese  in  den  Platten,  vermutlich  infolge  mangelnden  Luftzutrittes, 
ein  merkbares  Wachstum  verweigern. 

Unter  Umständen  lassen  sich  auch  nach  einem  zuerst  von  Koch 
angegebenen  Verfahren  selbst  aus  Sputum  Kulturen  gewinnen,  ein  Modus, 
der  jetzt  vielfach  Nachahmung  gefunden  hat. 

Das  Sputum,  natürlich  nur  aus  der  Tiefe  kommendes  Sekret, 
wird  mehrere  Male  mit  sterilisiertem  Wasser  ausgewaschen  und  dadurch 
von  den  aus  den  oberen  Luftwegen  stammenden  Bakterien  befreit,  hierauf 
ans  der  Mitte  desselben  ein  Flöckchen  herausgerissen  und  mikroskopisch 
untersucht.  Überzeugt  man  sich,  daß  nur  Tuberkelbazillen  vorhanden  sind, 
und  daß  es  sich  nicht  um  eine  sogenannte  Sekundärinfektion  handelt,  so 
wird  ein  zweites,  ebenfalls  der  Mitte  entnommenes  Flöckchen  mit  guter 
Aussicht  auf  Erfolg  auf  den  betreffenden  Nährboden  gebracht. 

Die  auf  diese  Weise  gewonnenen  Kolonien  unterscheiden  sich  (nach 
Kitasato)  von  den  aus  Organteilen  abgeleiteten,  anfangs  durch  eine  feuchte, 
glänzende  und  glatte  Beschaffenheit.   Siehe  Weiteres   im  Kapitel  Diagnose. 

Serumkulturen. 

Zur  Aussaat  reibt  man  das  tuberkelbazillenhaltige  Material  mit 
einem  kräftigen  Platinspatel  auf  den  Nährboden  fest  ein.  Partikel  von 
derberer  Konsistenz  werden  zuerst  zwischen  sterilen  Skalpellen  oder  Objekt- 
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trägern  zerquetscht,  um  die  Bazillen  aus  dem  Gewebe  freizumachen  und 
besser  auf  der  Serumoberfläche  verteilen  zu  können.  Sämtliche  Prozeduren 
erfordern  peinlichste  Aseptik,  da  andernfalls  nach  wenigen  Tagen  Trübung 
des  Eondenswassers  oder  rasch  aufschießende  Kolonien  die  stattgehabte 
Verunreinigung  verraten. 

Zur  Herstellung  des  Nährbodens  wird  das  Blut  defibnniert,  in 
Reagensgläser  gefallt  und  mehrere  Tage  hintereinander  bei  ca.  58^  sterilisiert, 
am  besten  in  einer  mit  Wasserdampf  gesättigten  Atmosphäre,  in  der  auch 
bei  70^  die  Flüssigkeit  erstarren  soll.  Der  Verschluß  der  geimpften  Kulturen 
findet  mit  Gummikappen  oder  Paraffin  statt. 

Wachstum  der  Serumkulturen. 

Werden  die  richtig  beschickten  Blutserumnährböden  in  dem  auf  37® 
eingestellten  Brutschrank  belassen,  so  tritt  zunächst  keine  Veränderung 
ein.  Erst  zirka  vom  fünften  Tage  an  lassen  sich,  wie  dies  schon  Koch 
geschildert  hat,  mit  der  Lupe  ganz  feine,  mattweiße  Pünktchen  auf  der 
Oberfläche  wahrnehmen,  welche  dann  zu  kleinen,  glanzlosen,  trockenen 
Schüppchen  auswachsen.  Die  Schüppchen  vergrößern  sich,  konfluieren 
allmählich  und  bilden  einen  dünnen,  glanzlosen,  grauweißen  Überzug, 
welcher  dem  Nährboden,  je  fester  er  ist,  um  so  loser  aufliegt  und  sich 
von  ihm  oft  im  umfangreichen  Basen  abheben  läßt. 

Die  Kolonien  verflüssigen  das  Serum  nicht,  dringen  in  dasselbe 
nicht  ein,  halten  sich,  wenn  sie  bis  zum  Kondenswasser  kommen,  an  der 
Oberfläche  und  bilden  ein  dünnes,  mattes  Häutchen,  das  sich  oft  auf  der 
gegenüberliegenden  Seite  des  Reagensröhrchens  um  mehrere  Millimeter 
in  die  Höhe  schiebt. 

Jüngere  Kolonien  präsentieren  sich  bei  SOfacher  Vergrößerung  als 
zierliche  iS'-förmige  Figuren  mit  schlangenförmigen,  an  den  Enden  zu- 
gespitzten Windungen.  Beim  Klatschpräparat  läßt  sich  die  Konfiguration 
auch  in  gefärbtem  Zustande  betrachten.  Die  einzelnen  Bazillen,  oft  in 
langen  Fäden,  liegen  nicht  direkt  aneinander,  d.  h.  sie  berühren  sich 
scheinbar  nicht,  sondern  sind  durch  einen  hellen,  wenn  auch  sehr  schmalen 
Zwischenraum  getrennt,  der  schon  von  Koch  als  eine  Binde-  und  Kitt- 
substanz gedeutet  wurde,  auf  welcher  der  feste  Zusammenhalt  der  Kolonien 
beruht. 

Glyzerin  nährb  öden. 

Bei  dem  erheblichen  Aufwand  von  Zeit,  Mühe  und  Geschick,  den 
Serumkulturen  erforderten,  wandten  nur  wenige  Forscher  diesem  Gebiete 
ihre  Tätigkeit  zu.  Als  ein  bedeutungsvoller  Fortschritt  für  das  Studium 
der  Tuberkulose  war  daher  die  Entdeckung  Nocards  und  Eoui*  1887  zu 
bezeichnen,  welche  durch  den  Zusatz  von  Glyzerin  den  leicht  beschaflf- 
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baren,  aber  bisher  für  Tuberkelbazilleu  ungeeigneten  Bouillonagar  und  die 
Bouillon  in  einen  vorzüglichen  Nährboden  verwandelten.  Den  günstigen 
Einfloß  des  Glyzerins  schrieben  Nocard  und  Roux  seiner  hygroskopischen 
Eigenschaft,  v.  Lingelsheim  seiner  Wirkung  auf  die  Osmose  zu,  doch 
spricht  seine  Ersetzbarkeit  durch  Lsevulose  und  Stärke  (Proskauer  und 
Beck,  Hammerschlag)  mehr  für  seine  nutritive  Funktion. 

Der  Grlyzerinagar-Nährboden  wird  hergestellt,  indem  man  1000  g 
Kalbs-  oder  Rindfleischwasser  oder  Fleischextrakt  (10  :  1000)  mit  10^  Pepton, 
12  g  Agar,  5*0  Na  Gl  und  30— 50^  Glyzerin  kocht,  filtriert  und  sterilisiert. 

Episode  der  Mißverständnisse. 

Eine  in  der  Geschichte  der  Tuberkulose  bemerkenswerte  Episode 
der  Mißverständnisse  datiert  aus  jener  Zeit,  insoferne  verschiedene 
Mitteilungen  hervorragender  französischer  Forscher  auf  deutscher  Seite 
einstimmige  Opposition  fanden. 

Schon  die  Schilderungen,  die  Nocard  und  ßoux  von  den  auf  Glyzerin- 
agar  gezüchteten  Kulturen  entwarfen,  standen  nicht  im  Einklänge  mit  den 
in  Deutschland  gewonnenen  Bildern.  Auch  die  pathogenen  Eigenschaften 
schienen  nach  den  französischen  Mitteilungen,  besonders  von  Tersin,  durch 
den  Glyzerinnährboden  plötzlich  andere  geworden  zu  sein,  was  auf  deutscher 
Seite  nicht  bestätigt  werden  konnte.  Metschnikoff  züchtete  Tuberkel- 
baziUen  bei  43*6^  während  dieselben  bei  Koch  jedes  Wachstum  bei  einer 
Temperatur  über  42®  versagt  hatten.  Auch  experimentelle  Heilerfolge  an 
Tieren  durch  verschiedene  Mittel  wurden  von  dort  berichtet,  während  ich 
meine  Tiere  trotz  aller  „Heilmittel"'  immer  in  der  gleichen  Zeit  verlor,  wie 
die  nicht  behandelten. 

Zunächst  fand  sich  für  diese  seltsamen  Widersprüche  bei  den  damals 
lockeren  Beziehungen  zwischen  Berlin  und  Paris  keine  Erklärung. 

Als  die  erste  „Pariser"  Tuberkulosekultur  nach  Berlin  kam  und  dem 
Verfasser  kurz  darauf  im  Pasteurschen  Institut  in  Paris  solche  in 
freundlichster  Weise  zur  Verfügung  gestellt  wurden,  konnte  man  zunächst 
nur  das  fremdartige  Aussehen  konstatieren.  Doch  das  Bätsei  sollte  bald 
gelöst  sein. 

Bibbert  und  besonders  Eivolta  hatten  Unterschiede  der  Hühner- 
von  der  menschlichen  Tuberkulose  festgestellt,  Maffucci  dieselben 
genauer  präzisiert  und  Koch  die  Übereinstimmung  der  aus  Hühner- 
tuberkalose  gezüchteten  Kulturen  mit  den  aus  Paris  stammenden  konsta- 
tiert. Nun  stellte  sich  tatsächlich  heraus,  daß  Nocard  und  Eoux  als 
Ausgangspunkt  ihrer  Kulturen  die  Tuberkulose  eines  Fasans  benutzt 
hatten,  während  die  deutschen  Kulturen  sich  auf  menschliche  Tuberkulose 
zurückführen  ließen. 

Es  ist  für  die  Beurteilung  der  aus  jener  Zeit  des  Mißverständnisses 
stanunenden  Arbeiten,    besonders    von   französischer  Seite,  wichtig,  diese 


32  Biologie  des  Tuberkelbazillus. 

Tatsachen  zu  kennen.  Denn  der  Kulturen  der  Vogeltuberkulose  bedienten 
sich  nicht  nur  Nocard  und  Roux,  sondern  auch  viele  andere  Autoren, 
die  ihre  Kulturen,  statt  sie  selbst  anzulegen,  aus  der  Zentrale  bezogen, 
so  daß  die  Konfusion  eine  Zeitlang  ziemlich  weite  Kreise  gezogen  hatte. 
Die  ferneren  Arbeiten  von  Maffucci,  Straus  und  Gamaleia,  außer  der 
schon  erwähnten  von  Koch,  haben  die,  diflferentiellen  Merkmale  der  Vogel- 
und  Säugetiertuberkulose,  die  wir,  soweit  flir  den  vorliegenden  Zweck  not- 
wendig, unten  erwähnen  werden,  genauer  studiert.  Wo  hier  von  Tuberkel- 
bazillen schlechthin  gesprochen  wird,  ist  immer  der  Erreger  der  mensch- 
lichen Tuberkulose  gemeint. 

Wachstum  der  Glyzerinagarkulturen. 

Die  auf  2 — 6%  Glyzerinagar  entwickelten  Kolonien  bilden  zum 
Unterschied  von  den  oben  beschriebenen  Serumkulturen  schon  nach 
wenigen  Tagen  krümelige,  unregelmäßig  geformte,  weiß-gelbliche,  glanz- 
lose oder  mattglänzende  Auflagerungen.  Im  weiteren  Verlaufe  wachsen 
sie  zu  ziemlich  kräftigen,  von  der  Oberfläche  sich  erhebenden  Körnern 
oder  Warzen,  zum  Teil  mit  schlangenartigen  Windungen  aus,  oft  um- 
geben von  einem  schuppenartigen  Hofe.  Bei  reichlicher  Aussaat  formen 
sie  sich  zu  sehr  üppigen,  dicken,  kohärenten  Vegetationen,  die  mit  zu- 
nehmendem Alter  eine  mehr  gelbe  bis  gelb-bräunliche  oder  rötliehe 
Färbung  annehmen  und  einen  eigentümlich  aromatischen  Geruch  erkennen 
lassen. 

Über  die  mikroskopische  Struktur  der  Kolonien  siehe  Coppen- 
Jones. 

Um  von  schwach  entwickelten,  besonders  direkt  von  Organteilen  aus- 
gehenden Kolonien  bald  zu  üppigen  Kulturen  zu  gelangen,  empfiehlt  es 
sich,  die  ersten  2 — 3  Generationen  sehr  frühzeitig,  etwa  alle  8 — 14  Tage 
auf  neue  Nährböden  zu  verpflanzen. 

Um  die  Vorteile  der  Serum-  und  Agarkultur  zu  vereinigen,  fangen 
Besan9on  und  Griff on  Blut  aus  der  Karotis  vom  Kaninchen  direkt  in 
Köhrchen  auf,  welche  mit  im  Wasserbade  flüssig  gehaltenem  Glyzerinagar 
(ß^lo  Glyzerin,  2%  Agar)  beschickt  sind,  und  mischen  das  Blut  damit  (im 
Verhältnis  von  1  Teil  Blut  zu  2 — 3  Teilen  Agar)  durch  öfteres  vorsichtiges 
Neigen  der  Röhre.  Auf  diesem  Nährboden  werden  die  Kolonien  nach 
6  Tagen  sichtbar,  nach  15  Tagen  ist  die  Oberfläche  mit  krümeligen,  schoko- 
ladefarbenen  und  zusammenhängenden  Massen  bedeckt.  Die  Methode  ist  von 
den  Verfassern  namentlich  zum  Nachweis  spärlicher  Bazillen  empfohlen. 

Flüssige  Nährböden. 

Eine  besonders  reichliche  Entwicklung  von  Tuberkelbazillen  findet 
auf  (am  besten  in  weitbauchige  Kolben  gefüllter)  4 — 6^0  Glyzerinbouillon 
statt  (Koch,  Straus).  Nur  bedarf  es  der  Vorsicht,  die  zur  Aussaat  be- 
nutzten Kulturpartikelchen  auf  der  Oberfläche  derNährflOssigkeit  schwimmen 
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zu  lassen,  da  sie  andernfalls  zu  Boden  sinken  und  dann  durch  den  Luft- 
abschluß keine  günstigen  Eotwicklungsbedinguiigen  finden.  Schon  nach 
2 — 3  Wochen  zeigt  sich  bei  richtiger  Aussaat  eine  außerordentlich  reiche, 
kraftige,  dicke,  trockene,  zum  Teil  gefaltete  und  am  Kande  des  Glases 
emporsteigende  Haut  in  einer  Üppigkeit,  wie  man  sie  sonst  nicht  zu 
sehen  gewohnt  ist.  Diese  Methode  empfiehlt  sich  besonders  dann,  wenn 
man  sehr  großer  Mengen  von  Eeinkulturen  in  relativ  kurzer  Zeit  bedarf. 
Sie  findet  daher  auch  zur  Herstellung  des  Tuberkulins  Anwendung. 

Zur  Bereitung  von  Nährbouillon  eignet  sich  unter  Glyzerinzusatz 
das  Fleisch  der  verschiedenen  Tiere,  der  Affen,  Pferde,  Hunde,  Katzen, 
Batten,  besonders  auch  das  des  Herings  (Hippolite  Martin).  Von 
Bon  ho  ff  wurde  besonders  Kalbslungenbouillon  empfohlen. 

Auf  der  Bouillon  entstehen  um  das  eingeführte  Kulturmaterial  feine 

Ausläufer,  die  verschmelzen,  ein  zartes  Häutchen  bilden  und  später  zu 

einer  dicken,  runzlichen,  an  den  Glaswänden  hoch  sieh  emporschiebenden 

Haut  auswachsen,  die  schließlich,  von  Flüssigkeit  benetzt,  stückweise  zu 

Boden  föllt. 

Früher  hielt  man  allgemein  leichte  Alkaleszenz  des  Nährbodens 
für  notwendig.  Nach  den  Untersuchungen  von  Sander,  Ficker  und  Joch- 
mann scheint  aber  die  ursprünglich  saure  Eeaktion  für  das  Wachstum 
noch  empfehlenswerter.  Joch  mann  empfiehlt  sogar  einen  Zusatz  von  10  cm^ 
1%  Milchsäure  auf  1  l  alkalischer  oder  neutraler  Nährsubstanz. 

Vegetabilische  Nährböden. 

Außer  diesen  tierischen  Nährsubstraten  finden  die  Tuberkelbazillen 
auch  auf  vegetabilischen  Stoffen  ihr  Fortkommen.  Beispielsweise 
gedeihen  Hühner-  (Pawlowsky)  und  Säugetiertuberkulose  bei  Blut- 
temperatur auf  Kartoffeln^),  wenn  diese  vor  dem  Vertrocknen  geschützt 
sind ;  ^  begünstigt  wird  das  Wachstum  durch  ö^o  Glyzerinzusatz,  Luft- 
zutritt und  geringen  Säuregrad  (Sander,  Tomasczewsky,  Ficker, 
Lubinski).  Glyzerinkartoffelbrühe  hat  sich  als  vorzügliches  Nährmittel 
erwiesen,  andere  pflanzliche  Nährböden,  Mohrrüben,  Kohlrabi,  weißer 
Sommerrettig  und  Makkaroni  gestatten  eine  nur  geringe  Entwicklung 
(Sander).  Den  auf  solchen  Nährböden  gewachsenen  Bazillen  wurde, 
namentlich  in  späteren  Generationen,  eine  geringere  Virulenz  sowie  Pleo- 
morphie  zugesprochen.  (Hoffmann  u.  A.  —  dagegen  Krompecher  & 
Zimmermann.)  Siehe  auch  0.  Meier,  Phisalix. 

Eiweißfreie  Nährböden. 

Die  Tuberkelbazillen  sind  selbst  im  stände,  auf  eiweiß-  und  pepton- 
freien  Nährböden  zu  wachsen  und  ihren  eiweißhaltigen  Körper  aus  einer 
vorwiegend  aus  anorganischen  Substanzen  bestehenden  Mischung  aufzu- 

')  Namentlich  hoUändisclien  Kartoffeln  (Claudio  Fermi). 

Cornet,  Tuberkuloae.  S.  Aufl.  3 
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bauen  (Kühne,  Proskauer  &  Beck,  üschinski,  0.  Frankel,  de 
Schweinitz).  Selbst  auf  einem  fast  nur  anorganische  Stoffe  enthaltenden 
Nährboden  vermögen  die  Bazillen  noch  fortzukommen.  Als  solchen  gaben 
Proskauer  &  Beck  an: 

Ammoniumkarbonat 0*357o ;        Magnesiasulfat  0*25^0  ? 

Monokaliumphosphat 0'15°/o ;        Glyzerin l*57o- 

Die  auf  eiweißfreier  Nährlösung  gewachsenen  Bazillen  sollen  sich 
nach  Schumowsky  in  den  späteren  Generationen  leichter  entfärben. 

Von  den  zahlreichen  sonstigen  Nährböden,  auf  welchen  die 
Tuberkelbazillen  mil  Erfolg  zum  Wachstum  gebracht  werden,  seien  noch 
besonders  erwähnt:  Gehirnschnitte  oder  Mischungen  von  Serum,  Agar 
mit  Gehirnsubstanz  (Ficker,  v.  Hibler),  dann  Kartoffelserum,  Kartoffel- 
agar  (Ficker),  Abkochungen  von  Roh-Lecithin  (Marpmann),  Sperma  und 
Ilodensaft  (Cantani),  sterilisiertes  Sputum  mit  Agar  und  Serum  versetzt 
(Ficker,  Roemer,  Guyot),  Eier(Dorset),  Loefflerserum  vonMc.  Weeny. 
Nach  Carnot  wird  das  Wachstum  durch  Zusatz  von  3 — 10  Tropfen 
Tuberkulin  begünstigt,  durch  mehr  als  30  Tropfen  verzögert. 

Die  Züchtung  der  Tuberkelbazillen  auf  dem  von  Hesse  angegebenen 
Nährboden  mit  Zusatz  von  Nährstoff  „Heyden''  hat  vorwiegend  ein 
diagnostisches  Interesse,  und  verweisen  wir  deshalb  betreffs  der  Einzel- 
heiten auf  das  Kapitel  „Diagnose". 

Ganz  abweichend  von  dem  bis  dahin  gewohnten  typischen  Wachs- 
tum der  Tubcrkelbazillen  in  festen  Verbänden,  die  auf  der  Bouillonober- 
fläche schwimmen  oder  sich  zu  Boden  senken,  die  Bouillon  selbst  aber  für 
alle  Fälle  klar  lassen,  gelang  es  Arloing  und  Gourmon  t  (1898),  sogenannte 
„homogene"  Kulturen  von  Tuberkel bazillen  zu  gewinnen.  Das  Wachs- 
tum in  solchen  ist  derart  verändert,  daß  an  Stelle  der  festen  Verbände 
die  Bazillen  lose  und  in  der  Bouillon  gleichmäßig  verteilt,  sieh  entwickeln 
und  dieselbe  trtlben.  Diese  Kulturen  gewannen  bekanntlich  eine  besondere 
Bedeutung  durch  das  Agglutinationsvermögen,  auf  das  wir  bei  der 
Immunität  und  bei  der  Diagnose  eingehender  zurückkommen  werden. 

Homogene  Kulturen.  Zu  ihrer  Darstellung,  die  Schwierigkeiten 
und  häufigen  Mißerfolgen  begegnet,  züchteten  Arloing  und  Courmont 
Tuberkclbazillen  bei  38  —  39^  auf  Kartoffeln,  die  beim  Kochen  weiß  ge- 
blieben waren  und  deren  untere  Partie  in  6®/q  Glyzerinwasser  eintauchte. 
Sofern  die  Kulturen  fett  und  glänzend  aussahen  und  sich  im  unteren  Teile 
der  Röhrehen  in  Glyzerinwasser  aufgelöste  Verbände  von  Tuberkelbazillen 
fanden,  impften  sie  letztere  weiter  auf  G%  Glyzerin-Rinderbouillon  mit  2**/o 
Pepton,  nachdem  sie  durch  vorsichtiges  Neigen  der  Röhrchen  xmd  Ein- 
tauchen der  Kultur  in  Glyzerinwasser  die  Lösung  der  Verbände  befördert 
hatten.  Durch  täglich  mehrmaliges  Schütteln  dieser  Kulturen  zweiter  Ordnung 
wurde  eine  isolierte  Entwicklung  der  Tuberkelbazillen  erzielt.  Vom  3.  bis 
4.  Tage  an  zeigt  sich   eine  Entwicklung  am  Boden,    die  fortschreitend  die 


BcweglichkHt,  Lftli(^n^(lanov  nn«l  Rosistonzfiiliigkeit.  35 

«me  Bouillon  trübt.  Alte  Kulturen  klären  sich  wieder.  Spätere  Generationen 
wohnen  sieh  immer  melir  an  das  isolierte  Wachstum,  trüben  schon  vom 
4.  Tage  an  die  Bouillon,  zeigen  eine  geringere  Säurefestigkeit  (A  r- 
loing,  Courmont,  Eisen berg,  KcllerJ,  eine  geringere  Virulenz  und 
eine  erhöhte  Molekularbewegung,  die  von  Arloing  und  Courmont  als  Eigen- 
bewegung angesprochen  wurde. 

Für  die  Weiterzüchtung  der  homogenen  Arloingschen  Kultur  be- 
wahrt sich  nach  Hawthorn  besonders  Peptonwasser(s.Vincent,Vasilescu). 

Weitere  Mitteihingen   von  Ferran  und   Auclair   über  homogene 

Kulturen    von    Tuberkelbazillen   mit   vollkommen  verändertem   Charakter, 

vollkommenem  Virulenzverlust,  kurz  und  gut  vollständige  Umzüchtung  der 

Tuberkelbazillen,  begegnen  wohl  mit  Recht  allgemeiner  Skepsis. 

B.  Beweglichkeit,  Lebensdauer  und  Besistenzfahigkeit. 

Der  Tuberkelbazillus  hat  keine  Eigenbewegung.  Zwar  wird  von 
Arloing  &  Courmont  für  die  homogenen  Kulturen  und  auch  von 
Schumanowski  für  verschiedene  Stämme  Beweglichkeit  der  Tuberkel- 
bazillen behauptet.  Anscheinend  handelt  es  sich  aber  nur  um  eine  sehr 
gesteigerte  Molekularbewegung  (C.  Fränkel).  Wie  das  vorwiegende  Ober- 
flächen Wachstum  des  Tuberkel bazi II US  zeigt,  ist  derselbe  aerob  und  hat 
.sogar  ein  lebhaftes  Sauerstoffbedürfnis  (Sander). 

Ferra  US  Angabe,  daß  er  eine  saprophy  tische,  bewegliehe  und  bei 
gewöhnlicher  Temperatur  gedeihende  Modifikation  der  Tuberkelbazillen,  seinen 
^Bacillus  spermigenes"  gezüchtet  habe,  wird  durch  Zupniks  Arbeiten  auf  Ver- 
unreinigung zurückgeführt.  Siehe  Weiteres  bei  „Virulenz'*  und  „Umzüchtung". 

über  Lebensdauer  und  Resistenzfähigkeit  der Tuberkelbazilien 
herrschen  trotz  vieler  einschlägiger  Arbeiten  vielfach  total  falsche  An- 
schauungen. Man  begegnet  bei  manchen  Autoren^  denen  die  Bakteriologie 
etwas  fern  zu  liegen  scheint,  den  sonderbarsten  Vorstellungen  und  Be- 
hauptungen: es  schweben  ihnen  immer  die  Milzbrandsporen  vor  niit  ihrer 
schier  unverwüstlichen  Existenz  —  die  darüber  einmal  gelesenen  AVundor- 
dinge  werden  kühnlieh  auf  den  Tuberkelbazillus  übertragen  und  die  ver- 
kehrtesten und  für  die  Prophylaxis  und  Therapie  bedenklichsten  Schlüsse 
daran  geknüpft. 

So  verstößt  es  gegen  die  Elementarbegriffe  der  Bakteriologie,  die  Färb- 
barkeit  der  Bazillen  als  den  Ausdruck  ihrer  Vitalität  anzusehen;  den  die 
Aufnahmefähigkeit  für  Farben  bewahren  sich  die  Bakterien  bekanntlich, 
selbst  wenn  sie  jahrelang  und  ein  Jahrzehnt  im  Alkohol  u.  s.  w.  auf- 
bewahrt oder  wenn  sie  aufgekocht  werden. 

Gleichwohl  erachtet  z.  B.  seltsamerweise  Wolff-Immerraann  die 
Filrbbarkeit  von  Bazillen  in  einem  alten  Lungenherd  als  (Muen  zweifellosen 
Beweis  ihrer  Virulenz  und  baut  auf  dieser  imnginären  Vitalität  eines  ein- 
zelnen Falles  eine  gewagte  Hypothese,  die  Negation  eini*r  vollständigen 
Ausheilung  und  einer  unglaublich  langen  Latenz  auf. 

3* 
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Lebensdauer  in  Kulturen.  % 

Die  Lebensdauer  der  Tuberkelbazillen  reicht  nicht  entfernt  an 
die  anderer,  besonders  sporen bildender  Bakterien  heran,  sondern  ist 
ziemlich  eng  begrenzt.  Sie  hängt  zum  Teil  vom  Nährboden  ab  und 
scheint  um  so  kürzer  zu  sein,  je  rascher  und  üppiger  das  Wachstum  vor 
sich  ging.  Serumkulturen  halten  sich  zirka  sechs  Monate,  Glyzerin- 
agarkulturen  sind  oft  schon  nach  6—8  Wochen  gänzlich  oder  größten- 
teils abgestorben,  doch  unterliegt  dies  manchen  Schwankungen.  Die 
Kulturen  der  Hühnertuberkulose  bewahren  ihre  vegetativen  und  patho- 
genen  Eigenschaften  viel  länger,  nach  Maffucci  sogar  zwei  Jahre. 

Besistenz  gegen  Austrocknen. 

Praktisch  von  hoher  Bedeutung  war  die  Frage,  wie  lange  Tuberkel- 
bazillen im  getrockneten  Zustande  am  Leben  bleiben,  wie  lange  mit 
anderen  Worten  das  Sputum,  von  den  Patienten  oft  da  und  dorthin  aus- 
geworfen und  angetrocknet,  für  die  Umgebung  die  Gefahr  einer  An- 
steckung in  sich  birgt.  In  zahlreichen  Untersuchungen,  die  sich  mit 
dieser  Frage  beschäftigten,  wurde  das  Leben  und  die  Fortpflanzungs- 
fähigkeit  der  Bazillen  durch  Überimpfung  auf  Tiere  festgestellt. 

Es  fanden: 

Schill  und  Fischer  getrocknetes  Sputum  am  95.  Tage  noch  virulent, 
am  179.  Tage  abgestorben,  in  einem  anderen  Falle  am  186.  Tage  zum 
Teil,  nach  dem  7.  Monate  gänzlich  abgestorben; 

Sormani  getrocknetes  Sputum  in  dünnen  Schichten  nach  2  Monaten 
virulent,  nach  4  Monaten  abgestorben,  Sputum  auf  Glas  getrocknet  am 
Ende  des  4.  Monats  abgestorben,  Sputum  auf  Tuch  getrocknet  nach  dem 
4.  Monate,  einmal  nach  dem  6.  Monate  abgestorben; 

Toma  getrocknetes  Sputum  bis  zum  10.  Monate  virulent; 

Sawizki  getrocknetes  Sputum  unter  natürlichen  Verhältnissen  nach 
27s  Monaten  abgestorben; 

Maffucci  an  Seidenfaden  getrocknete  Kulturen  von  Säugetiertuber- 
kulose nach  2  Monaten  gänzlich,  von  Hühnertuberkulose  in  derselben  Zeit 
noiih  nicht  ganz  abgestorben; 

Cadeac  und  Malet  zerrieben  getrocknete  tuberkulöse  Lungenstücko 
zu  Pulver:  nach  102  Tagen  hatte  dieses  seine  Virulenz  verloren.  Ein 
anderes  Stück  dieser  Lunge  hingen  sie  vor  das  Fenster  und  ließen  es 
faulen  und  trocknen;  dieses  ergab  erst  negative  Impfresultate,  nachdem  es 
50  Tage  der  Luft  ausgesetzt  war; 

Laschtschenko  fand  Sputum,  in  dicker  Schicht  auf  Papier  und 
Zeug  eingetrocknet,  nach  9  Monaten  avirulent,  Malassez  und  Vignal  bei 
abwochselndem  Antrocknen  und  Anfeuchten  nur  12  Tage  virulent; 

Stone  in  Boston  gibt  an,  daß  er  im  Sputum,  das  drei  Jahre  lang 
getrocknet  war,  nicht  ein  Erlöschen,  sondern  nur  eine  Abnahme  der  Virulenz 
beobachtet  habe.  Da  diese  Beobachtung  der  Erfahrung  sämtlicher  anderen 
Autoren  widerspricht  und  meines  Wissens  bisher  auch  von   keiner  anderen 


Beweglichkeit,  Lebensdauer  und  Resistenzfähigkeit.  37 

Seite  bestätigt  wurde,  durfte  der  Gedanke,  daß  es  sich  uui  einen  Versuchs- 
fehler handelt,  nicht  abzuweisen  sein. 

Die  etwas  abweichenden  Besultate  der  verschiedenen  Autoreu  er- 
klären sich  wohl  zum  Teile  daraus,  daß  man  das  Sputum  in  verschieden 
dicken  Schichten  eintrocknen  ließ,  ein  Umstand,  dessen  Wichtigkeit 
schon  Sormani  betonte;  ferner  fragt  es  sich,  ob  das  Sputum  im  Dunkehi 
oder  im  diffusen  Lichte  oder  etwa  im  vollen  Sonnenschein  aufbewahrt 
war  —  Faktoren,  über  die  nähere  Angaben  in  den  einzelnen  Arbeiten 
meist  fehlen. 

Durchschnittlich  darf  man  also  annehmen,  daß  nach  zirka  drei 
Monaten  getrocknetes  Sputum  seine  Virulenz  einbüßt,  unter 
besonderen  Umständen  aber  6 — 8  Monate  bewahrt. 

Resistenz  gegen  Fäulnis. 

Weniger  lange  als  im  getrockneten  Zustande  halten  sich  anseheinend 
die  Tuberkelbazillen  in  flüssigen  Medien,  wenn  sie  dem  Kontakte  mit  der 
freien  Luft  ausgesetzt  sind.  Alsbald  stellen  sich  Fäulnisprozesse  ein,  die 
schädigend  und  abtötend  auf  die  Bazillen  einwirken.  Im  faulenden  Sputum 
konnten  Schill  und  Fischer  noch  nach  43  Tagen  virulente  Tuberkel- 
bazillen nachweisen  und  Galtier  durch  tuberkulöse  Organteile,  die  er  im 
Wasser  "/, — 2  Monate  faulen  ließ,  noch  Tuberkulose  erzeugen.  Nach 
Sormani  hält  sich  tuberkulöses  Sputum  im  Wasser  über  zehn  Monate 
virulent.  In  verschiedenen  Mist-  und  Kompostarten  können  Tuberkelbazillen 
monatelang  virulent  bleiben  (A.  Gärtner).  Jedoch  ist  durch  geeignete 
Anlegung  der  Misthaufen,  wenn  die  Gärung  so  geleitet  wird,  daß  überall 
eine  Temperatur  von  60—70^  herrscht,  eine  frühe  Abtötuug  erreichbar. 

Eine  auffallend  lange  Virulenz  tuberkulösen  Sputums  hat  Musehold 
beobachtet.  In  natürlichem  Spreewasser  waren  die  Tuberkelbazillen  noch 
am  162.  Tage  virulent,  erst  nach  dem  211.  Tage  abgestorben,  vom 
107.  Tage  an  zeigten  sie  eine  Abschwächung.  Auch  in  Kanaljauche,  in 
Gartenerde  bewahrten  sie  noch  4 — 7  Monate  ihre  Virulenz.  (Siehe  auch 
Moeller.) 

In  diesen  Versuchen  scheinen  die  Verhältnisse  für  die  Fäulnis  aus- 
nehmend ungünstig  gelegen  zu  sein,  denn  Falk,  Baumgarten,  Fischer 
fanden,  wenn  sie  tuberkulöses  Material  der  Fäulnis  aussetzten,  die  Virulenz 
schon  nach  wenig  Tagen  vermindert  und  selbst  gänzlich  aufgehoben. 
Nach  Toma  halten  sich  im  flüssigen  Sputum  die  Tuberkelbazillen  je 
nach  der  Begünstigung  der  Fäulnis  nur  8 — 11  Tage  virulent. 

Die  Üherwucherung  und  Vernichtung  der  Tuberkelbazillen  durch 
andere  Bakterien  ist  gleichfalls  für  die  Prophylaxis  von  großer  Be- 
deutung, da  hierdurch  eine  nennenswerte  Vegetation  von  Tuberkel- 
bazillen außerhalb  des  Körpers  durch  die  überall  vorhandenen  Fäuhiiserreger 
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von  vornherein  ausgeschlossen  ist.  Wie  wir  bei  Besprechung  der  Bakterio- 
therapie  sehen  werden,  wurde  von  Cantani  der  Versuch  gemacht,  diese 
geringe  Widerstandsfähigkeit  auch  therapeutisch  zu  verwerten. 

Resistenz  gegen  Hitze. 

Eingehend  wurde  auch  die  Einwirkung  höherer  Temperaturen  auf 
Tuberkelbazillen  studiert.  Während  sie  nach  Schill  und  Fischer  in 
einer  trockenen  Hitze  von  100^  nach  einer  Stunde  noch  lebten,  hat  sie 
strömender  Dampf  nach  15  Minuten  größtenteils,  nach  30  Minuten 
sämtlich  getötet.  Bei  frischem  feuchten  Sputum  genügt  eine  15  Minuten 
lange  Einwirkung  von  strömendem  Dampf,  ebenso  ein  5  Minuten  langes 
Aufkochen,  um  die  Bazillen  zu  vernichten.  Die  größere  Resistenz  der 
Tuberkelbazillen  im  trockenen  Zustand  gegen  Hitze  wurde  auch  von 
Grancher  und  Ledoux-Lebard  bestätigt. 

Weitere  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  von  Sormani,  Yersin, 
Förster,  Bonhoff,  Grancher  &  Ledoux-Lebard  und  de  Man,  Smith, 
Morgenroth,  Levy  &Bruns,  Sladen,  Bang,  Galtier,  Beninde&  Herr, 
Hesse  gaben  nebenstehendes  Resultat.  (Siehe  Seite  39.) 

Mit  diesen  Ergebnissen  stehen  auch  Heims  Resultate  im  Einklänge, 
daß  Tuberkelbazillen  im  Sputum  bei  70**  abgetötet  werden.  Siehe  ferner 
Valagussa  und  Ortona. 

Erhöhte  Alkaleszenz  der  Milch,  die  sich  mit  dem  Fortschreiten  der 
Eutertuberkulose  steigert,  sollte  nach  Barthel  und  Stenström  auch  einen 
höheren  Hitzegrad  zur  Desinfektion  erforderlich  machen.  Bang  bestritt 
einen  solchen  Einfluß  des  Alkaleszenzgrades,  betonte  aber  die  Wichtigkeit 
der  physikalischen  Beschaffenheit,  insofern  durch  Koagula  einige  Bazillen 
vor  der  Hitzeeinwirkung  geschützt  werden  können,  eine  Erklärung,  die 
weitere  Untersuchungen  von  Barthel  und  Stenström  bestätigten.  Der 
Schaum  zeigt  niedrigere  Temperaturen  als  die  Flüssigkeit  (Bang),  ebenso 
auch  die  Oberflächenhaut  der  Milch  (Smith).  Man  wird  deshalb  in  der 
Desinfektionspraxis  etwas  höhere  Grade  anwenden  müssen,  als  der  Labo- 
ratoriumsversuch unbedingt  verlangt,  und  in  offenen  Gefilßen  höherer 
Temperaturen  und  längerer  Zeit  bedürfen  als  in  geschlossenen.  Im 
Thermophor  werden  nach  Kobrak  die  Tuberkelbazillen  und  die  anderen 
pathogenen  Keime  nach  mehrstündigem  Verweilen  der  Milch  zum  Ab- 
sterben gebracht.  In  (Speise-)  Fetten,  beziehungsweise  Ölen  gehen  sie 
nach  Gott  Steins  und  Michaelis'  Versuchen  bm  87®  C  zu  gründe. 

Die  vielfach  zitierten  Versuche  von  Voelsch,  nach  denen  ein  ein-,  selbst 
zweliualigcs  Aufkochen  der  tuberkelbazlllenhaltigon  Flüssigkeit  die  Virulenz  noch 
nicht  anfln'ben  würde,  sind  meiner  Ansicht  nach  nicht  beweisend,  da  die  Ver- 
suchstiere, Kaninchen,  schon  nach  17  Tagen  „aus  Mangel  an  Zeit**  getötet 
wurden,  die  lokalen  Herde  mit  käsigem  Inhalte  aber,  wie  sie  Voelsch  bei  diesen 
Tieren  fand,  bekanntlich  aucii  durch  tote  Bazillen  hervorgerufen  sein  können. 
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Eine  Temperatur  von  55®  tötet  also  die  Bazillen  erst  bei  einer  Ein- 
wirkung von  zirka  sechs  Stunden,  eine  solche  von  60®  in  einer  Stunde, 
und  bei  1)0®  gentigen  bereits  zwei  Minuten,  wobei  sich,  wie  schon 
Maffucci  gezeigt  hat,  die  Säugetiertuberkulose  als  weniger  resistent 
erweist  als  die  Htihnertuberkulose.  Eine  ganz  kurz  dauernde  Einwirkung 
hoher  Temperaturen,  wie  sie  beim  Pasteurisieren  der  Milch  meist  statt- 
findet, vernichtet  die  Virulenz  der  Tuberkelbazillen  erst  dann,  wenn  die 
Temperaturen  dem  Siedepunkt  naheliegen. 

Der  zweckmäßigste  Weg  für  die  Abtötung  der  Keime  ist  ver- 
schieden, je  nachdem  es  sich  um  Milch  oder  Sputum  handelt.  Letzteres 
mag  möglichst  hohen  Temperaturen,  dem  Auskochen,  dem  strömenden 
Dampfe  zur  raschen  Desinfektion  ausgesetzt  werden;  für  die  Milch  sucht 
man  die  hohen  Temperaturen  zu  vermeiden,  um  die  Eiweißkörper  nicht  zu 
schädigen. 

Resistenz  gegen  Kälte. 

Der  Kälte  vermag  der  Tuberkelbazillus  längere  Zeit  zu  widerstehen. 
In  Galtiers  Versuchen  hat  selbst  die  vorübergehende  Eineisung  (Ge- 
frieren) die  Virulenz  nicht  aufgehoben. 

Im  Winter  1888  ließ  Cornet  tuberkulöses  Sputum  im  engen  Insti- 
tutshofe auf  Asphaltplatten  eintrocknen.  Wenige  Tage  darauf  schneite  es, 
und  der  Frost  erreichte  oft  eine  Temperatur  von  — 10®;  der  Schnee  blieb 
zirka  drei  Wochen  liegen  In  der  5.  Woche  trat  nochmals  für  einige 
Tage  Schneefall  ein.  Jede  Woche,  von  der  1.  bis  zur  6.,  wurden  Sputum- 
proben  entnommen  und  auf  Meerschweinchen  verimpft.  Jedesmal,  auch 
nach  der  6.  Woche,  zeigte  sich  das  Sputum  vollvirulent.  Da  diese  Ver- 
suche zu  einem  anderen  Zwecke  unternommen  wurden,  fehlen  genauere 
Temperaturbestimmungen,  aber  immerhin  dürften  sie  dartun,  daß  Tuberkel- 
bazillen bei  niederen  Außentemperaturen  bis  zu  — 10®  unter  einer 
Schneedecke  ihre  Vitalität  bis  zu  6  Wochen  bewahren  können. 

Resistenz  im  Boden. 

Auch  im  Boden  vermag  sich  der  Tuberkelbazillus  längere  Zeit  zu 
halten. 

Lungenpartikel  einer  in  der  Tiefe  von  0*80  m  eingegrabenen  tuber- 
kulösen Kaninchen leiche  zeigten  sich  nach  Galtier  nach  23  Tagen  noch 
virulent;  Cadeac  und  Malet  verimpften  Teile  einer  tuberkulösen  Lunge, 
nachdem  sie  167  Tage  eingegraben  war,  mit  positivem  Erfolge. 

Wenn  Schottelius  1890  mitteilte,  daß  er  in  272  Jahre  vergrabenen 
Lungen,  respektive  in  der  umgebenden  humusartigen  Schicht  virulente 
Tuberkelbazillen  gefunden  und  davon  Beinkulturen  (I?)  angelegt  habe,  so 
begegnete  diese  letzte  Behauptung  von  vornherein  einer  wohlberechtigten 
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Skepsis,  da  uns  damals  eine  Methode,  Tuberkelbazillen  aus  Fäulnis- 
gemischen  rein  zu  züchten,  vollkommen  abging.  Nach  Petri  hielten  sich 
in  einem  im  Zinksarg  beigesetzten  tuberkulösen  Kaninchen  die  Tuberkel- 
bazillen  bis  3  Monate  6  Tage  infektionstüchtig,  im  Holzsarg  nur  bis 
1  Monat  5  Tage;  bei  den  später  vorgenommenen  Ausgrabungen  waren 
sie  in  beiden  Särgen  abgestorben.  Die  Netztubcrkel  eingegrabener  Meer- 
schweinchen erwiesen  sich  in  den  Versuchen  Kl  eins  schon  nach  7  bis 
8  Wochen  unschädlich;  nach  Loesener')  hielten  sich  die  Tuberkelbazillen 
bis  60  Tage  sicher,  nach  95  Tagen  unsicher  virulent.  Siehe  auch  Loew. 

Besistenz  gegen  Sonnenlicht. 

Vom  Lichte  ist  es  seit  langer  Zeit  bekannt,  daß  es  keimtötende 
Eigenschaften  besitzt.  Tuberkelbazillen  sterben  nach  Koch  je  nach  der 
Dicke  der  Schicht,  in  der  sie  den  direkten  Sonnenstrahlen  ausgesetzt 
werden,  in  wenigen  Minuten  bis  einigen  Stunden  ab.  Den  gleichen  Effekt 
erzielt  man  auch  im  diffusen  Licht  bei  entsprechend  verlängerter  Einwir- 
kung. Kulturen,  welche  geschützt  vor  direkten  Sonnenstrahlen  ans  Fenster 
gestellt  wurden,  gingen  nach  5 — 7  Tagen  zu  gründe. 

Auch  Straus  konstatierte,  daß  sehr  reichliche  Glyzerinbouilion- 
kulturen  von  Säugetier-  und  Hühnertuberkulose,  zwei  Stunden  auf  einem 
Balkon  den  Strahlen  der  Sommersonne  ausgesetzt,  abgestorben  waren.  In 
dünner  Schicht  auf  Glasplatten  angetrocknete  Kulturen  hatten  unter  den 
gleichen  Verhältnissen  schon  nach  einer  halben  Stunde  ihre  Virulenz  ver- 
loren. Tuberkelbazillen  auf  Leinwand  angetrocknet  waren  nach  Migneco 
unter  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  nach  10—15  Minuten  zum  Teil,  nach 
24—30  Stunden  vollkommen  abgetötet.  —  Auch  Bansome,  Delepiue 
(Sheridan),  Abba  und  Barelli,  Cornet  bestätigen  die  desinfizierende 
Kraft  des  Lichtes  auf  Tuberkelbazillen,  nur  nach  Feltz  sollen  sie  noch 
nach  140  Tagen  leben.  Vgl.  auch  noch  De  Benzi,  Jousset,  Lucibelli, 
Mitchell  und  Orouch. 

Voraussetzung  ist  natürlich,  daß  die  Sonne  wirklich  in  die  betreffenden 
Körper  eindringt.  Auf  undurchsichtigen  Objekten,  in  Kloakenwasser,  in 
Gartenerde  etc.  wirkt  sie  nur  auf  die  oberflächliche  Schicht  (v.  Esmarch, 
Kedzior). 

Besistenz  gegen  chemische  Stoffe. 

Das  Bedürfnis,  die  tuberkulösen  Stoffe,  besonders  das  Sputum,  durch 
Desinfektion  unschädlich  zu  machen,  regte  alsbald  zu  eingehenden 
Studien  über  das  Verhalten  der  Tuberkelbazillcn  gegen  chemische  Agentien 
an;  vielfach  knüpfte  man  zugleich  die  Hoffnung  daran,  auch  ein  Heil- 
mittel gegen  die  Tuberkulose  zu  finden.  Je  nachdem  der  erstere  oder  der 

'}  Zeitschrift  für  Heilkunde.  1900,  S.  47. 
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letztere  Gesichtspunkt  in  den  Vordergrund  trat,  wurde  die  Prüfung:  der 
Chemikalien  mit  Sputum  oder  mit  Reinkulturen  vorgenommen.  Den  Ab- 
schluß, die  Probe  auf  das  Exempel,  bildete  in  der  Regel  der  Tierversuch, 
zuweilen  auch  die  weniger  sichere  Kultivierung  auf  toten  Nährsubstraten. 

Sublimat  eignet  sich  nach  Schill  und  Fischer  zur  Desinfektion 
von  Auswurf  nicht,  da  selbst  eine  24  stündige  Einwirkung  einer  27oo 
Sublimatlösung  auf  eine  gleiche  Menge  Sputum  infolge  oberflächlicher 
Gerinnungsvorgänge  sich  unwirksam  zeigte. 

5^0  Karbolsäure  ää  Sputum  vernichtet  nach  einmaligem  Umrühren 
die  Infektionskeime  in  24  Stunden,  während  27«%  Karbolsäure  mit  dem 
gleichen  Teile  Sputum  in  24  Stunden  eine  Desinfektion  noch  nicht  her- 
beiführt. Siehe  auch  Kerez,  AI.  Klein. 

Absoluter  Alkohol  entfaltet,  in  lOfacher  Menge  dem  Sputum  zu- 
gesetzt, in  24  Stunden  eine  zuverlässig  desinfizierende  Wirkung. 

Pormaldehyd,  in  6^0  Lösung,  macht  bei  länger  dauernder  Ein- 
wirkung Tuberkelkulturen  steril,  bei  kürzerer  behindert  es  das  Wachstum. 

Formoldesinfektion  hat  sich  für  angetrocknetes  Sputum  als  wirksam, 
für  feuchtes,  selbst  bei  hoher  Konzentration  als  insuffizient  erwiesen 
(Walther,  Pfuhl,  Steinitz). 

Tuberkelbazillen  auf  Löschpapier  angetrocknet  wurden  durch  Seh  wefel- 
dämpfe  bei  Verbrennung  von  30 — 40  g  Schwefel  auf  1  m'  Luft  (Valiin), 
in  Sputum  und  in  Kulturen  von  Hühnertuberkulose  bei  Verbrennung  von 
GOflf  auf  Im'  nach  24  Stunden  (Thoinot)  abgetötet,  während  geringere 
Mengen  Schwefel  unsichere  Erfolge  ergaben. 

Verschiedene  Chemikalien  wurden  noch  eingehend  auf  ihre  des- 
infizierende Kraft  gegenüber  Tuberkelbazillen  geprüft,  und  zwar:  Karbol- 
säure, Borsäure,  Kreosot  (Küssner),  ätherisches  Eucalyptusöl,  Thymol 
(1  :  500),  wässerige  Kreosotlösung  (1  :  200)  etc.  (Cavagnis),  Salizylsäure, 
Brom,  Kreosot  etc.  (Parrot  und  H.  Martin),  a-  und  ß-Naphthol,  Ter- 
pentin, Bromäthyl,  Milchsäure,  Kampfer  etc.  (Sormani  und  Brugnatelli). 

An  Kulturen  von  Hühnertuberkulose  stellte  Yersin  derartige 
Untersuchungen  an.  Paul  Villemin  studierte  die  Frage,  inwieweit  der 
Zusatz  von  Chemikalien  (er  prüfte  deren  114)  zu  Nährsubstraten  die 
Entwicklung  der  Tuberkelbazillen  beeinflusse,  indem  sie  das  Wachstum 
entweder  zerstören  oder  die  Vegetation  überhaupt  hindern  und  den  Nähr- 
boden sterilisieren.  Als  besonders  wirksam  zeigten  sich: 

Fluorwasserstoffsäure  1  :  5000,  Ammoniak,  Fluoreisensilikat,  Fluor- 
kaliumsilikat, Fluornatriumsilikat,  a-Naphthol,  ß-Naphthol,  Kaliumpolysulfid, 
Kupfervitriol. 

Nach  Destree  und  Gallemaerts  blieb  das  Wachstum  der  Tuberkel- 
bazillen aus,  wenn  das  Glyzerinagar  enthielt: 
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4«/oo  Sublimat  207«  Terpentin 

4%  Eisensulfat  20%  Kaliumpermanganat 

207o  Zinksulfat  8%  Kaliseife 

207o  Chlorkalk 
Die  günstigen  Berichte  namhafter  Chirurgen,  wie  Mosctig-  Moorhof, 
Mikulicz,  Gussenbauer,  Verneuil,  Terrillon,  später  Bruus  und 
Trendelenburg,  über  die  Jodoformbehandlung  tuberkulöser  Herde  ver- 
anlaßten  ein  spezielles  Studium  der  Wirkung  dieses  Mittels  auf  Tuberkel- 
bazilien.  v.  Baumgarten,  Bovsing,  Catrin  konnten  experimentell  eine 
Einwirkung  nicht  konstatieren.  Gössel  in  jedoch  behauptete,  durch  In- 
jektion von  10%  Jodoformäther  bei  Tieren  eine  Verzögerung  des  tuber- 
kulösen Prozesses  wahrgenommen  zu  haben. 

Auch  de  Ruyter,  v.  Behring  und  Paul  Villemin  beobachteten 
eine  nachteilige  Einwirkung  des  Jodoforms  auf  das  Wachstum  der  Tuberkel- 
bazillen in  Kulturen. 

Nach  Troje  und  Tangl  riefen  Tuberkelbazillen,  die  einer  längeren 
Einwirkung  der  15— 80 fachen  Menge  Jodoform  ausgesetzt  waren,  bei 
Kaninchen  eine  mehr  chronische  Tuberkulose  mit  schleppendem  Verlauf 
hervor,  während  sie  sich  nach  zirka  dreiwöchentlicher  Einwirkung  bereits 
als  abgetötet  erwiesen.  Ein  Einfluß  von  Jodoforminjektionen  auf  experi- 
mentell erzeugte  Abszesse  des  Kaninchens  ließ  sich  nicht  feststeilen. 

Stchegoleff  hat  durch  57o  Jodoformzusatz  zu  Glyzerinbouillou 
die  Entwicklung  der  Tuberkel  bazilien  verhindert;  nach  48  Stunden  hatte 
die  Aussaat  selbst  auf  andere  Nährböden  verpflanzt,  ihre  Entwicklungs- 
fähigkeit verloren. 

Nach  Koch  hemmt  eine  Anzahl  ätherischer  Ole  schon  in  sehr 
geringer  Dosis  das  Wachstum  der  Tuberkelbazillen;  unter  den  aromatischen 
Verbindungen  ß-Naphthylarain,  Para-Toluidin,  Xylidin,  einige  sogenannte 
Teerfarben,  nämlich  Fuchsin,  Gentianaviolett,  Methylenblau,  Chinolingelb, 
Anilingelb,  Auramin,  unter  den  Metallen  Quecksilber  in  Dampfform, 
Silber-  und  Goldverbindungen.  „Ganz  besonders  fielen  die  Cyangoldver- 
bindungen  durch  ihre  alle  anderen  Substanzen  weit  tiberragende  Wirkung 
auf;  schon  in  einer  Verdünnung  von  1  : 2  Millionen  halten  sie  das 
Wachstum  der  Tuberkelbazillen  zurück";  alle  diese  Substanzen  blieben 
aber  wirkungslos,  wenn  sie  an  Tieren  versucht  wurden. 

Schlußfolgerungen  der  Biologie. 

Fassen  wir  die  biologischen  Eigenschaften  des  Tuberkelbazillus  kurz 
zusammen,  so  handelt  es  sich  um  einen  Mikroorganismus,  der  nach  allen 
bisherigen  Erfahrungen  zu  seiner  Entwicklung  einer  erhöhten  Tem- 
peratur, etwa  der  Blutwärme  entsprechend,  bedarf  und  sich  als  echter 
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Parasit  qualifiziert,  dem  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen 
auIJerhalb  des  tierischen  Körpers  die  Vegetationsbedingungen  fehlen.  Er 
zeichnet  sich  selbst  auf  geeignetem  Nährboden  und  bei  entsprechender 
Wärme  durch  ein  außerordentlich  langsames  Wachstum  aus. 

Seine  Widerstandskraft  gegen  schädigende  äußere  Einflüsse,  wohl 
bedingt  durch  die  aus  wachsartiger  Substanz  bestehende  harte  Sehale,  gibt 
ihm  in  jeder  Form  seiner  Existenz,  ob  als  einfacher  Bazillus  oder  als 
ein  solcher  mit  präsumierten  Sporen,  eine  Mittelstellung  zwischen  den- 
jenigen Bazillen,  die  keine  Sporen  bilden  und  jenen  Dauerformen  selbst, 
deren  Tenazität  er  nicht  im  entferntesten  erreicht;  ich  erinnere  nur  an 
die  Sporen  des  Milzbrand-  oder  des  Kartoflelbazillus  (Globig). 

Höheren  Wärmegraden  vermag  er  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
zu  widerstehen,  schon  bei  70 — 80®  geht  er  in  wenigen  Minuten  zu  gründe. 

Weniger  empfindlich  zeigt  er  sich  gegen  Kälte,  selbst  in  gefrorenen 
Medien  vermag  er  Tage  bis  Wochen  seine  Fortpflanzungsfllhigkeit  zu 
erhalten. 

In  hohem  Grade  wird  er  durch  Sonnenlicht  in  seiner  Existenz 
gefährdet,  die  direkte  Bestrahlung  tötet  ihn  in  wenigen  Minuten  bis 
einigen  Stunden,  diffuses  Licht  in  mehreren  Tagen. 

In  getrocknetem  Zustande  in  nicht  allzu  dünnen  Schichten  fristet 
er  seine  Existenz  einige  Monate  bis  zirka  Vs  J^hr.  In  Konkurrenz  mit 
anderen  im  gleichen  Nährboden  angesiedelten  Keimen,  z.  B.  Fäulnis- 
bakterien, ist  er  von  vornherein  durch  seine  langsame  Vermehrungs- 
liihigkeit  benachteiligt,  wird  leicht  verdrängt  und  gewissermaßen  erstickt 
—  ein  weiterer  Grund,  der  seine  Vegetation  in  der  freien  Natur  hindert. 

Zahlreiche  chemische  Stoffe  hemmen  seine  Entwicklung,  heben 
seine  Keimfähigkeit,  seine  Virulenz  auf. 

Neben  äußeren  Einflüssen,  die  dem  Dasein  der  Tuberkelbazillen 
ein  verhältnismäßig  kurzes  Ziel  setzen,  scheinen  auch  innere  Gründe 
seine  Lebensdauer  eng  zu  begrenzen.  Selbst  unter  günstigen  Bedingungen, 
auf  totem  Nährboden  und  in  der  ihm  passenden  Temperatur  geht  er  auch 
bei  Fernhaltung  schädigender  Einflüsse  trotz  sogenannter  Sporenbildung 
in  kurzer  Zeit,  auf  Serum  nach  Va  Jahr,  auf  Glyzerinagar  nach  4  bis 
6  Wochen,  zu  gründe,  und  zwar  anscheinend  um  so  schneller,  je  rascher 
und  üppiger  er  gewachsen. 

Nicht  minder  ist  der  Vitalität  des  Tuberkelbazillus  auch  im  mensch- 
lichen und  tierischen  Organismus  eine  relativ  enge  Grenze  gezogen: 
ist  doch,  wie  nachgewiesen,  die  Mehrzahl  der  im  phthisischen  Auswurf 
und  in  den  Kavernen  enthaltenen  Tuberkelbazillen  nicht  mehr  entwicklungs- 
fähig. Auch  viele  der  im  Gewebe  befindlichen  Bazillen  dürften  bereits 
abgestorben  sein,  wenigstens  spricht  dafür  die  Schwierigkeit,  selbst  aus 
bazillenreiehen  älteren  Gewebspartikeln  kräftige  Kulturen  zu  erzielen. 
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3.  Chemie  des  Tuberkelbazillus. 
A.  Chemische  Analyse,  Toxine. 

Bald  nach  Entdeckung  und  Isolierung  der  palhogenen  Bakterien 
wurde  die  Erkenntnis  gewonnen,  daü  die  pathologischeu  Veränderungen 
bei  den  Infektionskrankheiten  in  der  Hauptsache  nicht  auf  der  Lebens- 
energie, sondern  auf  den  Stoffwechselprodukten  und  der  chemischen  Zu- 
sammensetzung der  Mikroorganismen  beruhen.  Diese  genauer  zu  erforschen 
und  wenn  möglich  zu  isolieren,  schien  die  nächstliegende  Aufgabe.  Ge- 
nauere Studien  ließen  sich  bei  Tuberkelbazillen  erst  ermöglichen,  nachdem 
die  Schwierigkeit,  die  dazu  notwendigen  Mengen  Tuberkelreinkulturen  zu 
gewinnen,  durch  Einführung  des  Glyzerinnährbodens  überwunden  war. 
Da  diese  Untersuchungen  in  mancher  Hinsicht  das  Verständnis  fQr  den 
klinischen  Verlauf  der  Infektion  eröffnen,  beanspruchen  sie  unser  be- 
sonderes Interesse  und  sei  ihrer  ausführlicher  gedacht. 

Die  mit  essigsäurehaltigem  Wasser  ausgewaschenen  Beinkulturen  von 
Tuberkelbaziilen  ergaben  nach  Hammerschlags  Analyse  einen  Wasser- 
gehalt von  85*97o.  Die  Trockensubstanz  besteht  aus  einem  in  Alkohol 
und  Äther  löslichen  Bestandteil,  aus  Prote'instoffen,  durch  warmes  Alkali 
extrahierbar,  aus  Kohlehydrat  und  Asche. 

Das  Alkohol-Atherextrakt.  Die  Tuberkelbazillen  unterscheiden  sich 
in  ihrer  chemischen  Zusanunensetzung  von  anderen  Bakterien  durch  die 
große  Menge  der  in  Alkohol  und  Äther  löslichen  Stoffe ;  bei  den  übrigen 
Bakterien  1*7 — 7 — 10'1%,  bei  den  Tuberkelbazillen  nach  Hammerschlag 
26-2%,  Klebs  22^/o,  de  Schweinitz  und  Dorset  37«/o,  B.  Koch, 
Aronson  20— 25<>/o,  Euppel  8-107o  bis  zu  25— 267o-  Das  Alkohol- 
Atherextrakt  besteht  zu  etwa  177o  ans  freien  Fettsäuren  (de  Schweinitz 
und  Dorset,  Aronson)  (nach  Kresling  ist  der  Gehalt  des  Tuberkelfettes 
14-38%  freie  Fettsäure,  77*25%  Neutralfett,  zusammen  91-63%,),  zum 
größten  Teil  aber  aus  Verbindungen  von  Fettsäuren  mit  höheren  wasser- 
unlöslichen Alkoholen,  also  Wachs,  nicht  Fett,  wie  man  früher  annahm 
(Aronson,  Buppel).  Das  Tuberkelbazillenwachs  ist  nach  Aronson  zum 
großen  Teil  nicht  in  den  Bazillen,  sondern  zwischen  ihnen  als  Sekretions- 
produkt vorhanden.  Siehe  auch  Dorset  und  Emery. 

Buppel  hat  aus  den  Tuberkelbazill<^n  drei  fettartige  Substanzen  ex- 
trahiert: durch  kalten  Alkohol  eine  schmierige  rote  Masse  mit  viel  freien 
Fettsäuren,  nach  deren  Entfernung  der  Rest  bei  55 — 60®  schmilzt  und  sich 
leicht  verseifen  läßt;  darauf  durch  heißen  Alkohol  eine  völlig  farblose 
wachsartige  Masse,  die  bei  65®  schmilzt,  sehr  schwer  verseift  und  aus 
Fettsäureestern  höherer  Alkohole  zu  bestehen  scheint;  dann  durch  Äther 
ein  Wachs,  welches  bei  65 — 70®  schmilzt  und  einen  bienenwachsähnlichen 
(leruch  entwickelt.  —  Kresling  extrahierte  aus  der  Bakterienmasse  38*31% 
Fettsubstanz;  als  bestes  Lösungsmittel  fand  er  das  Chloroform  (35  — 3G7o)» 
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dann   das  Benzol  (34-31%),    schwächer   löste  Äther  (30-757o)    und    am 
wenigsten  der  Alkohol  (24*76%). 

Außer  den  in  Alkohol  und  Äther  löslichen  sind  auch  unlösliche 
fettähnlicho  Körper  im  Bazillus  enthalten.  Klebs  fand  ein  hochschmelzondes 
(über  50"),  nur  durch  Benzol  extrahierbares  Fett. 

Die  Fettsäuren  bestehen  zum  größten  Teil  aus  Palmitinsäure,  dio 
bei  62^  schmilzt,  außerdem  findet  sich  eine  Fettsäure  von  sehr  hohem 
Schmelzpunkte  (102*^),  wahrscheinlich  Arachidinsäure,  und  eine  bei  42  bis 
43®  schmelzende,  der  Laurinsäure  entsprechend. 

Wie  die  Versuche  an  der  isolierten  Wachssubstanz  zeigen,  ist  sie 
die  Trägerin  der  spezifischen  Farbreaktion  (Klebs,  Koch,  Aronson), 
während  die  Reste  der  Tuberkelbazillen  der  Säurefestigkeit  entkleidet  sind. 
Zugleich  verleiht  die  wacbsartige  Substanz  den  Bazillen  ihre  Widerstands- 
fähigkeit gegen  äußere  Schädigungen,  besonders  Austrocknen  (Koch). 

Ferner  enthielt  das  Alkohol -Ätherextrakt  nach  Hammerschlag 
Lecithin  (nach  Kresling  0160%),  außerdem  eine  Substanz,  welche  bei 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  in  1—2  Tagen  den  Tod  unter  Krumpfen 
herbeiführte,  schließlich  einen  Alkohol,  auf  den  der  aromatiseh-obstähn liehe 
Geruch  zurückzuführen  ist. 

Die  elementare  Zusammensetzung   des    in  Alkohol    und  Äther   unlös- 
lichen Teiles  war  nach  Hamm  erschlag  wie  folgt: 
auf  aschefreie  Substanz  berechnet:  C  51 '62% 

H    8  07% 

N    909% 

Asche     8  007o 

EiweiBkörper,  ProteVne.  Nach  der  Extraktion  durch  Alkohol,  Äther 
verbleibt  ein  Best,  zum  größten  Teile  aus  Proteinen  bestehend,  die  sich 
mit  verdünnter  Lauge  extrahieren  lassen  (Weyl,  Haramerschlag).  Die 
alkalische  Lösung  ist  fadenziehend,  ihr  Hauptanteil  ein  Nucleoalbumin. 
Lösliche  Eiweißkörper  gewinnt  man  nach  Buppel  besonders  reichlieh, 
wenn  man  gespannte  Wasserdämpfe  auf  entfettete  Bazillen  einwirken  läßt. 

Die  Bazillen,  zuerst  mit  1%  Sodalösung  extrahiert  oder  mit  Glyzerin- 
lösungen ausgekocht,  werden  mit  Alkohol  getrocknet,  entfettet,  getrocknet 
und  zerrieben.  Die  staubfeine  Masse  wird  dann  mit  zehnfacher  Menge  5% 
Glyzerinlösung  1V2~"2  Stunden  im  Autoklaven  auf  150*^  erhitzt  und  heiß 
filtriert. 

Die  Hauptmenge  der  in   lösliche  Form   umgewandelten  Substanzen 

beträgt  etwa  18 — 20%   von  der  Gesamtmenge  der  Bazillen  und  besteht 

ausschließlich   aus   albumoseähnlichen    Produkten,    ähnlich    den    Atmid- 

albnmosen  (Neumeister). 

Hoff  mann  erhielt  aus  Tuborkolkulturen  sechs  Eiweißkörper,  deren 
Ausbeute  23%  der  gesamten  Tnberkolbazillenmasse  betrug.  Durch  einzelne 
dieser  Korper  konnte  (»r  ähnlicht*  Keaktionen  wie  mit  dem  Tuberkulin  her- 
vorrufen. 


Eiweiß,  Zellulose. 
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Die  Proteine  des  alkalischen  Extraktes  sind  mit  Essigsäure  fallbar 
und  im  Überschuß  des  Fällungsmittels  unlöslich  (Wcyl).  Sie  enthalten 
4-4%  N,  7-3%  ^^  und  5r6Vo  C,  sowie  kleine  Mengen  von  Phosphor. 
Bei  mehrstündigem  Kochen  mit  37o  Schwefelsäure  wurde  keiiie  Abspaltung 
einer  reduzierenden  Substanz  bemerkt.  Weyl  löste  davon  etwas  in  einer 
sehr  verdünnten  Sodalösung  auf  und  injizierte  subkutan  Meerschweinchen 
und  Mäuse.  Es  entstand  nach  drei  Tagen  ein  Schorf,  der  nach  weiteren 
vier  Tagen  abfiel.  Diese  lokale  Nekrose  trat  bei  Mäusen  bereits  bei  einer 
Dosis  von  O'OOOUö— 0-000195  ein.  Es  handelt  sich  also  nach  Weyl  um 
ein  Toxomucin  mit  nekrotisierender  Wirkung. 

Klebs  isolierte  ein  8—9%  Phosphor  enthaltendes  Nuclein. 

Koch  stellte  durch  Trocknen  von  Kulturen,  feinste  Zerreibung,  Aus- 
schütteln mit  Wasser  und  Zentrifugieren  einen  Bazillenverreibungsextrakt 
Der.  In  solchem  Verreibungöextiakt  erzeugt  Essigsäure  eine  Fällung, 
welche  4 7o  Phosphor  enthält,  weder  die  Millonsche  noch  Xanthoprotein- 
reaktion,  sondern  nur  die  Biuretreaktion  gibt,  ein  Nuclein.  Durch  weitere 
Hehandlung  mit  1%  Schwefelsäure,  Alkohol  etc.  ließ  sich  ein  phosphor- 
freier Körper  isolieren,  der  in  ammoniakalischer  Lösung  genuine  Eiweiß- 
körper und  primäre  Albumosen  fallt,  der  von  den  Eiweißreaktionen  nur 
die  Biuretreaktion  gibt  und  den  Protaminen  Kossels  entspricht,  von 
Ruppel  Tuberkulosamin  genannt.  In  den  Tuberkelbazillen  scheint  dieses 
Tuberkulosamin  an  eine  Nuclelnsäure  gebunden,  von  hohem  Phosphor- 
gehalt (9'42®/o),  welche  genuine  Eiweißkörper  föllen  kann,  von  Ruppel 
als  Tuberkulinsäure  bezeichnet.  Sie  findet  sich  zum  Teil  auch  in 
freiem  Zustande  in  dem  wässerigen  Extrakte  der  Tuberkelbazillen.  Diese 
Tuberkulinsäure  erzeugt  auch  nach  v.  Behring  die  spezifisch- 
toxischen  Wirkungen  des  Tuberkulins.  1*002  Tuberkulinsäure  ent- 
sprechen 0*04  altera  Tuberkulin  =  0'0067  fester  Substanz. 

Eine  Nucleinsubstanz  mit  stark  toxischen  Wirkungen,  welche  den 
Hauptbestandteil  des  Tuberkelbazillus  (35  —  42 Vo)  bildet,  stellte  auch  de 
Giaxa  dar,  femer  Gioffredi.  Wir  kommen  bei  den  Toxinen  darauf  zurück. 

Levene,  der  speziell  die  Beziehungen  zwischen  den  chemischen  Zu- 
sammensetzungen der  Nährböden  und  der  Tuberkelbazillen  studierte,  konnte 
drei  Proteide  von  verschiedenen  Koagulationspunkten  nachweisen,  von  50 
bis  64^  von  72—75^  und  von  94 — 95".  Ferner  hat  er  gleichfalls  ein  Nuclein, 
die  Tuberkulinsäure,  isoliei-t.  Dabei  ergaben  Tuberkelbazillen  in  Glyzerin-Pepton- 
bouillon  gewachsen,  einen  höheren  Eiweiß-  und  Fettgehalt  der  Bazillenleiber 
als  die  in  einer  Nährlösung  von  Phosphaten  und  Mannit.  (Pro  sk  au  er,  Beck.) 

Sciallero  berichtet  von  einem  kalt  hergestellten  Ölextrakt  aus  den 
Bazillen,  dessen  Giftigkeit  und  immunisierenden  Wert  er  untersuchte. 

HiillstolTe,  Kohlehydrate.  Der  von  Fett  und  löslichen  Proteinstoffen 
befreite  Rest  enthält  die  der  Hülle  des  Bazillus  angehörigen  Stoffe. 
Hammerschlag  rechnet  sie  ihren  Reaktionen  nach  zur  Zellulose  (siehe 
auch  Dreyer  uud  Marpmann),  während  es  sich  nach  Nishimura  um 
Hemizellulose   handelt.    Helbing,   desgleichen    Ruppel    sprachen    sieh 
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gemäß  ihren  UntersuchuDgen  dahin  aus,  daß  die  Tuberkelbazillen  Chitin 
und  demgemäß  Glukosamin  als  Kohlehydrat  enthalten,  während  Bendix 
erklärt,  er  habe  im  Tuberkelbazillus  eine  Pentose  gefunden.  ^) 

RHneralische  Bestandteile.  Über  die  Asche  liegen  nur  wenige  Unter- 
suchungen vor.  Sie  beträgt  nach  Hammerschlag  S^o  ^^^  Trocken- 
substanz und  besteht  nach  De  Schweinitz  und  Marion  Dorset  aus: 

Natriumoxyd 13-62% 

Kaliumoxyd 635% 

Calciumoxyd 1264% 

Magnesia 11-55% 

C  und  Kieselsäure  0-57% 

P2O5    55-23% 

Chemie  des  Tuberlculins.  Kochs  Tuberkulin,  dessen  eingehende 
Würdigung  wir  späteren  Abschnitten  vorbehalten,  wird  hergestellt,  indem 
Tuberkelbazillenkulturen  in  ihrer  Nährflüssigkeit  (Glyzerin-Peptonbouillon) 
auf  dem  Wasserbade  bis  auf  ein  Zehntel  ihres  Volumens  eingedampft  und 
dann  zur  Entfernung  der  abgetöteten  Tuberkelbazillen  durch  Ton-  oder 
Kieselguhi-filter  filtriert  werden. 

Außer  ungefähr  507o  Glyzerin  enthält  das  Tuberkulin  zirka  10% 
Alburaosen,  ferner  (nach  Hunter)  Extraktiv-  und  ParbstoflFe,  Mucin,  an- 
organische Salze.  Die  Eiweißkörper  entsprechen  dem  zum  Nährboden 
verwendeten  Pepton -Witte. 

Tuberkulin  mit  Alkohol  im  Verhältnis  von  2 : 3  gemischt,  gibt 
einen  weißflockigen  Niederschlag.  Durch  mehrmalige  Behandlung  mit 
(}()%  Alkohol  und  Waschen  des  Niederschlages  mit  absolutem  Alkohol 
erhält  man  nach  Koch  eine  schneeweiße  Masse  als  „gereinigtes  Tuber- 
kulin", welches  das  wirksame  Prinzip  des  Tuberkulins  in  weit  höherem 
Grade  repräsentiert,  in  Wasser  sieh  leicht  löst,  aber  hinsichtlich  seiner 
Wirkung  sehr  vergänglich  ist.  Auch  diese  Masse  enthält  größtenteils 
Albumosen  des  Nährbodens.  Sie  besteht,  abgesehen  von  zirka  '/s  Aschen- 
bestandteilen aus  einem  Albuminat,  aus  eigentümlichen  (Akro)albumosen, 
einer  Deuteroalburaose  und  Spuren  von  Pepton  (Kühne).  Nähere  Details 
ersehe  man  aus  den  Untersuchungen  von  Koch,  Proskaue r  und  B rieger, 
F.  Hueppe  und  H.  Scholl,  M.  Hahn,  Klebs,  Kühne,  Hunter,  Krehl, 
Mutthes,  Viquerat  u.  a.,  sowie  Ott. 

Der  tuberkulöse  Käse  besteht  nach  E.  Schmoll  in  seiner  Hauptmasse 
aus  einem  koagulierten  Eiweißkörper  etwa  von  der  Zusammensetzung  eines 
(Globulin  oder  Albumin  —  im  tuberkulösen  Käse  mit  umgebender  Drüsen- 
substanz fand  Spiethoff  in  geringer  Menge  Albumosen,  vermißt  sie  aber 
in  reinem  Käse  unter  10  Versuchen  7mal. 

*)  Nach  Gl.  Permi  zeigen  die  Tb.  B.  bei  Wachstniii  auf  hollandischen  EartofTeln 
ein^  saceharitizierende  Wirkung. 
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B.  Wirkung  toter  Bazillen.  Toxine. 

Abgetötete  Kulturen  von  Tuberkelbazilleo  verrieben  und  im  Wasser 
aufgeschwemmt,  erzeugen,  in  großer  Menge  gesunden  Meerschweinchen 
unter  die  Haut  gespritzt,  lokale  Eiterung  (Koch).  Bereits  tuberkulöse 
Meerschweinchen  werden  durch  eine  solche  Injektion  bei  großer  Ver- 
dünnung getötet,  bei  noch  größerer  Verdünnung  und  öfterer  Wiederholung 
scheint  der  tuberkulöse  Prozeß  aber  zum  Stillstand  zu  kommen.  Bekannt- 
lich veranlaßte  dieses  dififerente  Verhalten  Koch,  die  wirksamen  Stoffe 
durch  Glyzerin  aus  den  abgetöteten  Kulturen  zu  extrahieren  und  mit  dem 
so  gewonnenen  „Tuberkulin"  Heil  versuche  zu  inaugurieren. 

Manche  im  Laufe  der  Krankheit  auftretenden  klinischen  Erscheinungen, 
besonders  Marasmus  und  Degeneration,  finden  ihre  Analogie  in  den  durch 
tote  Bazillen  experimentell  hervorgerufenen  marantischen  Symptomen, 
deren  Kenntnis  wir  Maffuccis  schönen  Versuchen  verdanken. 

Sterile  Kulturen  von  Hühnertuberkulose,  die  auf  Eier  im  Brut- 
ofen übertragen  waren,  führten  Marasmus  der  Embryonen  und  Hühner 
herbei,  ohne  das  anatomische  Bild  der  Tuberkulose.  Ebenso  gingen  Hühner 
mit  nicht  steriler  Säugetier-,  und  Meerschweinchen  mit  Hühnertuber- 
kulose geimpft,  marastisch  ohne  anatomische  Tuberkulose  zu  gründe.  Der 
Hinweis  auf  die  Anämie  und  den  Marasmus  der  mit  umschriebenen  Tuberkel- 
herden  in  den  Drüsen,  Knochen  und  Lungen  behafteten  Individuen  liegt 
um  80  näher,  als  wir  in  den  käsigen  Massen  zahlreiche  in  Zerstörung  be- 
griffene Bazillen  finden  und  die  Vorstellung  sieh  aufdrängt,  daß  „von 
diesen  Herden  eine  chemische  Substanz  ausgeht,  die  eine  allgemeine 
Wirkung  ausübt". 

Auch  spontan  durch  ihr  Alter  (zirka  1  Jahr)  abgestorbene  oder  durch 
65 — 70^  sterilisierte  Tuberkelkulturen,  subkutan  auf  Meerschweinchen  ver- 
impft,  wirkten  ebenso.  Die  Impfstelle  reagierte  gewöhnlich  nach  zwei 
Wochen  oder  später  mit  einem  plastischen  Produkt  bis  zur  Bildung  eines 
Abszesses.  Die  Bazillen  zeigten  sich  nach  2—4  Wochen  stark  granuliert, 
verschwanden  in  der  Folge,  die  Abszeßhöhle  konnte  ausheilen,  die  Tiere 
aber  gingen  nach  zirka  1 — 6  Monaten  an  Marasmus  ein. 

Die  Sektion  ergab  Atrophie  der  Organe,  zahlreiche  zerfallende  rote 
Blutkörperchen,  besonders  in  der  Milz,  aber  keine  Tuberkel,  und  mit  dem 
Blute  wie  den  Organen  beschickte  Nährböden  blieben  steril.  Die  progressive 
Abnahme   der   roten  Blutkörper  heben   auch  Hulot   und  Earaond   hervor. 

Die  toxische  Substanz,  um  die  es  sich  hier  handelt,  wird  nach 
Maffucci  vom  Tiere,  welches  an  Marasmus  stirbt,  nicht  vernichtet;  Milz- 
stücke von  Meerschweinchen,  welche  an  Hühnertuberkulose  gestorben  sind, 
bleiben  auf  künstlichem  Nährboden  steril,  auf  Meerschweinchen  übertragen, 
führen  sie  den  Tod  an  Marasmus  herbei. 

In  der  ersten  Zeit  war  man  noch   geneigt,    für   die    anatomischen 

Läsionen  und  klinischen  Symptome  der  Infektionskrankheiten  hauptsächlich 

die  Stoffwechselprodukte  der  Bakterien  verantwortlich  zu  machen.  Der 

anderweitige   Nachweis   aber,    daß   die    eitererregenden   Wirkungen   der 

Bakterienkulturen  nicht  auf  den  Zersetzungsprodukten,  sondern  den  Eiweiß- 

Cornet,  Tuberkulose.  S.  Aufl.  4 
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Stoffen  der  Bakterienzellen,  den  Proteinen  beruhen,  legte  die  gleiche 
Vermutung  auch  für  die  Tuberkelbazillen  nahe.  Ihre  Bestätigung  fand 
diese  Annahme  in  den  Versuchen  von  Prudden  und  Hodenpyl,  welche 
vermittels  sterilisierter  Kulturen,  die  siedurch  wiederholtes  Auswaschen 
und  Kochen  im  Glyzerinwasser  von  den  Stoffwechselprodukten 
möglichst  gereinigt  hatten,  das  typische  Bild  der  Tuberkulose  hervorriefen. 

Auch  Straus  und  Gamaleia  zeigten,  daß  Stoffwechselprodukte 
in  der  abfiltrierten  Bouillon  von  Tuberkelkulturen,  Kaninchen  injiziert,  nur 
eine  kleine,  rasch  sich  wieder  ausgleichende  Gewichtsabnahme  zur  Folge 
hatten,  ohne  daß  intra  vitam  oder,  wenn  die  Tiere  nach  langer  Zeit  getötet 
wurden,  irgend  eine  Alteration  wahrzunehmen  war.  Nur  bei  bereits  tuber- 
kulösen Meerschweinchen  oder  Kaninchen  traten  nach  einer  solchen  Injektion 
Erscheinungen  auf,  ähnlich  der  durch  Tuberkulin  hervorgerufenen  Reaktion. 

Die  auf  verschiedene  Weise  abgetöteten  Bazillenleiber  von 
Hühner-  und  menschlicher  Tuberkulose,  in  wässeriger  Suspension  injiziert, 
erzeugten  die  der  richtigen  Tuberkulose  ähnlichen  Veränderungen,  die 
allgemeiner  und  lokaler  Natur  sind. 

Allgemeine  Wirkung. 

Was  die  allgemeinen  Veränderungen  anlangt,  so  zeigen  sich  nach 
Straus  und  Gamaleia  bei  Injektionen  sehr  reichlicher  toter  Bazillen 
unmittelbar  nachher  zunächst  keine  besonderen  Symptome.  Erst  nach 
einigen  Tagen  beginnt  das  Tier  abzumagern  und  verliert  während  der 
nächsten  zehn  Tage  400— 500  ^r  an  Gewicht.  Entweder  erfolgt  jetzt  schon 
der  Tod,  oder  das  Tier  erleidet  nach  einer  wenige  Tage  währenden 
Erholung  neuerdings  eine  rapide  Gewichtsabnahme  und  geht,  nachdem 
es  vielleicht  die  Hälfte  seines  ursprünglichen  Gewichts  eingebüßt,  3 — 4 
Wochen  nach  der  Injektion  zu  gründe.  Der  Tod  ist  bedingt  durch  eine 
Art  von  Intoxikation  mit  progressiver  Kachexie  und  durch  Schwächung 
des  Herzmuskels.  (Siehe  auch  F.  Arloing.) 

Bei  schwächerer  Einspritzung,  respektive  geringeren  Dosen  tritt  der 
Tod  langsamer,  nach  2—3  Monaten,  ein,  oder  das  Tier  erholt  sich  wieder 
nach  einer  vorübergehenden  Abmagerung,  zeigt  aber  trotz  anscheinender 
Gesundheit  eine  tiefgehende,  organische  Modifikation  und  Vulnerabilität, 
so  daß  eine  weitere,  selbst  sehr  schwache  Einspritzung  lebender  oder  toter 
Bazillen  den  Tod  gewöhnlich  schon  nach  24  Stunden  zur  Folge  hat. 

Wählt  man  zur  Injektion  nur  allerkleinste  Dosen  (etwa  0*00005  g 
Trockengewicht),  so  bleibt  jede  allgemeine  sowie  lokale  Wirkung  aus  und 
man  kann,  wie  Straus  und  Gamaleia  bemerken,  durch  Wiederholung 
und  allmähliche  Steigerung  dieser  kleinsten  Dosen  die  Kaninchen  an  be- 
trächtlichere Quantitäten  gewöhnen  ohne  eine  ähnliche  Vulnerabilität  für 
Ee'infektion  wahrzunehmen. 
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Lokale  Wirkung. 

Die  lokalen  Veränderungen,  welche  auf  Injektionen  toter  Bazillen 
eintreten,  wurden  schon  von  Prudden  und  Hodenpyl  eingehend  be- 
schrieben. In  den  wesentlichsten  Punkten  damit  übereinstimmend  sind  auch 
die  Befunde  von  Straus  und  Gamaleia.  Letztgenannte  Autoren  machen 
den  Unterschied,  je  nachdem  die  toten  Bazillen  in  der  injizierten  Flüssig- 
keit in  recht  dicker  Suspension  enthalten  waren  oder  in  einer  feinen 
Verteilung,  derart,  daß  die  einzelnen  Bazillen  möglichst  voneinander  ge- 
trennt waren. 

Wenn  man  eine  dicke  Suspension  verwendet,  zeigen  sich  bei  intra- 
venöser Impfung,  falls  die  Tiere  in  bestinmaten  Zeiträumen  nach  der  In- 
jektion getötet  wurden  (Prudden  und  Hodenpyl),  24  Stunden  post  in- 
jectionem  in  den  Kapillaren  der  Lunge  und  auch  der  Leber  reichliche,  in 
der  Milz  spärliche  Tuberkelbazillen;  am  Ende  der  ersten  Woche  konnte 
man  bereits  in  der  Lunge  feine  weißliche  Knötchen  beobachten,  die  aus 
einer  zentralen  Anhäufung  von  epitbelioiden  und  Bieseuzellen  bestehen, 
durchsetzt  und  umgeben  von  massenhaften  kleineren  Eundzellen  vom  Aus- 
sehen der  Leukocyten.  Außerdem  waren  in  diesen  Lungenknötchen  gut 
färbbare  Tuberkelbazillen  in  größerer  Anzahl  vorhanden. 

Bei  den  später  getöteten  Tieren  zeigen  sich  diese  luiötchen  konsistenter 
und  bestehen  aus  epitbelioiden  Zellen  und  fibrösem  Gewebe. 

In  der  dritten  bis  fünften  Woche  rufen  die  zahlreichen  Lungenknötchen 
ein  Bild  wie  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  hervor;  analoge  Knötchen 
mit  Bazillen  lassen  sich  mikroskopisch  auch  in  der  makroskopisch 
normalen  Leber  erkennen.  Keines  dieser  den  echten  Tuberkeln  morpho- 
logisch ähnlichen  Knötchen  zeigte  nach  Prudden  und  Hodenpyl  käsige 
Degeneration. 

Bei  intratrachealer  Injektion  abgetöteter  und  von  den  Stoffwechsel- 
produkten möglichst  befreiter  Bazillen  entstehen  histologisch-ähnliche  Ver- 
dichtungsherde, teils  in  der  Größe  von  Miliartuberkeln,  teils  einen  ganzen 
Lappen  einnehmend.  Sie  liegen  in  den  Alveolen  und  kleinen  Bronchien. 
AUmählich  tritt  im  Zentrum  Nekrose  und  Resorption  ein,  während  sich  in  der 
Peripherie  ein  gefäßreiches  Granulationsgewebe  bildet.  Schließlich  entsteht 
ein  fibröses  Knötchen  (Prudden). 

Anders  hingegen  sind  die  Erscheinungen,  wenn  man  eine  sehr 
feine  Suspension  von  Bazillen  injiziert.  Es  magern  zwar  die  Tiere  ebenso 
ab  und  sterben  wie  oben,  aber  bei  der  Autopsie  vermißt  man  die  Lungen- 
knötchen (Straus  und  Gamaleia). 

Die  gleichen  Symptome  wie  bei  intravenöser  Injektion,  also  progressive 
Abmagerung,  Empfindlichkeit  gegen  Reinfektion  und  Tod,  manifestieren  sich, 
wenn  auch  etwas  langsamer,  bei  intraperitonealer  Einspritzung.  Große 
Quantitäten   und   dicke  Suspension   toter  Bazillen   erzeugen  am  Peritoneum 
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und  besonders  am  großen  Netz  Knoten  mit  eiterähnlicher  Materie  und 
ziemlich  dicker,  fibröser,  vaskularisierter  Membran,  bei  feiner  Suspension 
ist  das  ganze  Peritoneum  und  die  Oberfläche  von  Milz,  Leber,  Darm  mit 
sehr  kleinen,  harten,  miliaren  Knötchen  übersät,  die  histologisch  mit  den 
in  der  Lunge  gefundenen  übereinstimmen. 

Bei  subkutaner  Lijektion  entwickelt  sich,  wie  schon  erwähnt,  ein 
Abszeß,  welcher  nach  einigen  Wochen  aufbricht,  crSmeartigen  Eiter  sowie 
gut  farbbare  Bazillen  entleert  und  eine  geringe  Tendenz  zeigt,  sich  zu 
schließen.  Die  entsprechenden  Drüsen  bleiben  normal  oder  zeigen  eine  un- 
bedeutende Schwellung,  aber  keine  Tuberkel. 

Diese  histologischen  Befunde  fanden  eine  weitere  Bestätigung  durch 
die  Arbeiten  von  Wißmann  und  Kostenitsch  u.  A.  Gleiche  Ver- 
änderungen riefen  Masur  und  mit  den  abgetöteten  Bazillen  der  Hühner- 
tuberkulose Grancher  und  Ledoux-Lebard  hervor. 

Die  abgetöteten  Tuberkelbazillen  können  also  im  Körper  mehrere 
Monate  ihre  Form,  Gestalt  und  spezifische  Färbbarkeit  bewahren.  Sie  er- 
zeugen lokal  dieselben  charakteristischen  Veränderungen  wie  lebende  Ba- 
zillen, d.  h.  Knötchen  von  der  Struktur  frischer  Tuberkel.  Nur  darin  ist 
ein  unterschied,  daß  die  durch  tote  Bazillen  erzeugten  Knötchen  in  der 
Eegel  nicht  verkäsen  (Straus  und  Gamaleia,  sowie  Krompecher, 
Sternberg  haben  eine  Verkäsung  beobachtet,  Latoiikationstuberkulose), 
sondern  in  faseriges  Gewebe  übergehen  (Wißmann).  Zum  großen  Teile 
mögen  sie  der  mechanischen  Beizung  durch  die  toten  Bazillen  ihre  Ent- 
stehung verdanken,  analog  den  Fremdkörpertuberkeln,  zweifellos  spielen 
aber  auch  die  chemischen  Reize  eine  große  Bolle  (siehe  Engelhardt  und 
Kleber).  Krompecher  hat  auch  gefunden,  daß  hochvirulente  Bazillen, 
abgetötet,  Verkäsung  erzeugen,  minder  virulente  nicht.  Auch  bei  Ver- 
wendung dichter  Aufschwemmung,  tritt  nach  Sternberg  leichter  Ver- 
käsung ein.  Siehe  auch  Goggias  Versuche  mit  nekrotisierender  Wirkung. 

Ferner  üben  die  toten  Bazillen  eine  tiefgehende  Störung  in  der 
Ökonomie  des  Körpers  aus,  indem  sie  zu  progressiver  Abmagerung,  Kachexie 
und  zum  Tode  führen  —  Erscheinungen,  welche  auf  im  Bazillenkörper  ent- 
haltene und  von  diesem  sich  langsam  loslösende  toxische  Stofie  hinweisen. 
Ein  fundamentaler  Unterschied  in  der  Wirkung  toter  oder  lebender 
Bazillen  besteht  jedoch  darin,  daß  letztere  infektiös' sind  und  die 
Fähigkeit  haben,  sich  zu  generalisieren  und  im  Körper  weiter  zu  ver- 
breiten, während  erstere  nur  eine  lokale  Tuberkulose  dort  hervor- 
rufen, wo  sie  eingeführt  werden.  —  Siehe  noch  Pannow,  Stockmann. 

Die  Stoffwechselprodukte  der  Tuberkelbazillen,  also  auch  die 
filtrierten  Kulturen,  üben  eine  ausgesprochene  Fieberwirkung  auf  den 
Körper  aus,  die  wir  namentlich  durch  das  alte  Tuberkulin  und  die  aus  ihm 
hergestellten  Albumosen  genauer  kennen  lernten.  Beim  Gesunden  tritt  das 
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Fieber  erst  auf  größere  Dosen  dieser Stoflfe  ein,  der  tuberkulöse  Körper  aber 
reagiert  schon  auf  die  hundertfaeh  kleinere  Menge  mit  Temperaturerhöhung. 
•  Diesen  Einfluß  des  TuberkuHngiftes  auf  die  Temperatur  hat  Maragliano 
genauer  studiert  und  sowohl  eine  die  Temperatur  steigernde  als  eine  die- 
selbe herabsetzende  Komponente  gefunden.  Erstere  ist  hitzebeständig, 
letztere  wird  auf  100^  erhitzt  unwirksam  und  soll  dem  von  ihm  her- 
gestellten Toxalbumin  entsprechen  (siehe  auch  Besan(jon  und  Gonget). 

In  letaler  Dosis  rufen  sowohl  Tuberkulin  wie  jenes  Toxalbumin 
bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen  progrediente  Hypothermie  hervor. 
In  nicht  tödlicher  Dosis  wirkt  das  Toxalbumin  gleichfalls  erniedrigend, 
Tuberkulin  aber  erhöhend,  so  daß  in  letzterem  zwei  verschiedene  Temperatur- 
gifte enthalten  zu  sein  scheinen. 

Dem  Tuberkulin  kommt  ferner  eine  hervori*agend  chemotaktische 
Wirkung  zu. 

Man  hat  in  verschiedenster  Weise  versucht,  die  wirksame  Substanz 
des  Tuberkulosegiftes  zu  isolieren  und  in  seine  Komponenten  zu  zerlegen. 

So  hat  V.  Behring  auf  sechs  Methoden  Tuberkulosegift  hergestellt 
und  deren  einheitliche  Natur,  wenn  auch  ungleiche  Wertigkeit,  durch 
den  Tierversuch  geprüft.  „Exsikkator  Tb."  (frische  Kultur  in  destilliertem 
Wasser  ausgewaschen,  im  Exsikkator  getrocknet),  „Alkohol  Tb."  (Gift, 
welches  die  mit  Alkohol  behandelten,  dann  getrockneten  Bazillen  ent- 
halten), „Tub."  (das  aus  dem  alten  Tuberkulin  noch  durch  Alkohol  gefällte 
Gift),  „Tb.  F."  dialysiert,  „T.  D."  und  das  hochwirksame  „T.  Dr.". 

Ein  aus  den  Bazillenleibern  bei  130®  mit  verdünnter  Natronlauge 
extrahiertes  Gift  tötet  in  3—6  Wochen  unter  Kachexie  ohne  das  ana- 
tomische Bild  der  Tuberkulose  (Aronson). 

Durch  Chloroform  läßt  sich  aus  Tuberkelbazillen  eine  Substanz  extra- 
hieren, die  bei  Kaninchen  intratracheal  verimpft,  typische  fibröse  Lungen- 
entzündung erzeugt,  während  der  ätherische  Extrakt  käsige  Pneumonie  zur 
Folge  hat.  (Auclair,  Barbier.)  Eine  nekrotisierende  Substanz  hat  auch 
schon  früher  Weyl  durch  Kochen  mit  Kalilauge  erhalten.  Die  von  de  Giaxa 
hergestellte  Nucleinsubstanz  (siehe  oben)  rief  bei  den  Tieren  lokale  Yer- 
änderungen  hervor,  sehr  ähnlich,  wenn  auch  nicht  identisch  mit  denen  der 
Tuberkelbazillen,  und  zwar  mit  gleicher  Wirkung  bei  den  empfänglichen  wie 
bei  den  resistenten  Tieren.  Die  Tiere  reagierten  auf  Tuberkulin.  In  größerer 
Menge  erzeugte  das  von  de  Giaxa  gewonnene  Toxin  nach  den  Versuchen 
von  Boccardi  bei  intravenöser  Einverleibung  Thromben  im  rechten  Herzen, 
in  der  Pulmonalarterie  und  deren  Verzweigungen  —  zuweilen  in  den  Rücken- 
marksgefößen  — ,  in  kleineren  Dosen  Kapillarthrombosen  hauptsächlich  der 
Leber.  Die  Autopsie  ergab  kleine  Lungeninfarkte  oder  zerstreute  Herde, 
Katarrh,  Pneumonie,  ferner  fettige  Degeneration  und  nekrotische  Partien  in 
Leber  und  Niere. 

Bei  subkutaner  Injektion  bildeten  sich  an  der  Infektionsstelle  infil- 
trierte Knoten  mit  käsigem  Zerfall  oder  fibröser  Umwandlung. 
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Die  verschiedenen  Tuberkuline,  das  T.  R.  etc.,  wird  in  späteren  Kapiteln 
besprochen  werden. 

Wir  erhalten  also  lokal:  Chemotaxis,  Abszesse,  Knötchenbilduns:. 
Nekrose,  Verkäsung  und  fibröse  Umwandlung;  allgemein:  Marasmus, 
Hypothermie,  vorwiegend  als  Wirkung  toter  Tuberkelbazillen,  Chemotaxis 
und  Fieber  als  hauptsächliche  Wirkung  der  StoflFwechselprodukte. 

Zu  einer  beschleunigten  Darstellung  der  intrazellulären  Toxine  be- 
dienten sich  Macfadyen  und  ßowland  intensiver  Kälte,  um  die 
Bazillen  bröckelig  zu  machen  und  ihre  mechanische  Zerkleinerung  zu 
erleichtern.    Das  daraus  gewonnene  wässerige  Extrakt   wird  zentrifugiert. 

4.  Virulenz  des  Tuberkelbazillus. 

Die  wichtigste  Eigenschaft  des  Tuberkelbazillus  ist  seine  Virulenz, 
sowohl  nach  der  Seite  der  Protiferationsenergie  als  des  Giftigkeits- 
grades. Einen  Maßstab  für  die  Virulenz  bildet  beim  geimpften  Versuchs- 
tiere die  Schnelligkeit,  Intensität  und  Ausbreitung  der  erzeugten  ana- 
tomischen Schädigung  und  die  allgemeinen  Symptome,  Marasmus, 
Abnahme  des  Gewichtes  u.  s.  w. 

Von  früheren  Mitteilungen  über  Virulenzabschwächung  durch  Fäulnis, 
Hundemagensaft,  Jodoform  und  ähnliche  Stoffe  abgesehen  (v.  Baum- 
garten, Arloing  u.  a),  stellte  Arloing  die  Behauptung  auf,  daß  die 
Tuberkelbazillen  im  Lupus,  in  skrofulösen  Drüsen  und  chirurgischen  Fällen 
von  Tuberkulose  minder  virulent  als  bei  Lungentuberkulose  seien.  Die 
Versuche,  auf  die  er  sich  stützte,  waren  nicht  beweiskräftig,  denn  sie 
bestanden  in  der  direkten  Verimpfung  solcher  Organe.;  bekanntlich  ist 
aber  die  Zahl  der  Bazillen  im  Lupus  etc.  erheblich  geringer  als  bei 
Lungentuberkulose,  so  daß  bei  dem  anerkannten  Einfluß  der  Bazillen- 
menge auf  das  Impfergebnis  dadurch  allein  etwaige  Unterschiede  ge- 
nügend erklärt  waren.  Arloings  Schlußfolgerung  wurde  anscheinend  mit 
um  so  größerem  Rechte  zurückgewiesen,  als  die  aus  tuberkulösen  Herden 
langsameren  Verlaufes  (z.  B.  Lupus)  reingezüchteten  Tuberkelbazillen  bei 
weiteren  Meerschweinchenversuchen  wieder  volle  Virulenz  zeigten 
(Cornet,  Skrofulöse,  Seite  12). 

Nach  allgemeiner  Anschauung  kam  also  den  Tuberkelbazillen  ver- 
schiedener Herkunft  eine  annähernd  gleiche  Virulenz  zu,  hatten 
doch  auch  nach  Koch  jahrelang  außerhalb  des  Körpers  gezüchtete 
Tuberkelbazillen  ihre  pathogenen  Eigenschaften  für  Meerschweinchen 
nicht  verändert. 

Erst  später  hat  sichergeben,  daß  bei  Meerschweinchen  Virulenz- 
unterschiede überhaupt  nicht  deutlich  zutage  treten,  da  diese  hoch 
empfänglichen  Tiere    selbst  durch  wenig   virulente  Tuberkelbazillen  einer 
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wenn   auch    etwas    langsamer   verlaufenden,   aber   tödlichen  Tuberkulose 
verfallen. 

Den  verschiedenen  Erfolg  einer  tuberkulösen  Infektion  bei  Kaninchen 
behalf  man  sich  einfach  mit  der  Annahme  einer  verschiedenen  indivi- 
duellen Disposition  abzutun. 

Zuerst  beschäftigte  sich  Löte  auf  Kochs  Veranlassung  syste- 
matisch mit  der  Frage  und  fand  in  der  Tat  bei  den  lange  (seit  1882) 
künstlich  gezüchteten  Tuberkelkulturen  eine  Virulenzabnahme.  Dies 
wurde  auch  von  Klein,  Courmont  &  Dor  und  Krompecher  bestätigt 
und  von  Veszpremi  selbst  völliger  Verlust  der  Virulenz  für  Kaninchen 
und  von  Klein  für  Meerschweinchen  konstatiert.  Für  die  direkt  aus 
dem  Körper  gewonnenen  Tuberkelkulturen  stellte  Vagedes  an  30  Kul- 
turen menschlicher  und  tierischer  Tuberkulose  (Sputum,  Drüsen  etc.)  eine 
verschiedene  Virulenz  für  das  intravenös  injizierte  Kaninchen  fest: 
die  einen  Stämme  erzeugten  nur  eine  lokale,  die  anderen  eine  nach 
1 — 2  Monaten  zum  Tode  führende  allgemeine  Tuberkulose.  Doch  ließ  die 
Versuchsanordnung  von  Vagedes  —  die  Verwendung  nur  zweier 
Kaninchen  für  eine  Kultur  und  auch  bei  diesen  nicht  die  gleiche  Dosie- 
rung —  auch  hier  die  Frage  offen,  wie  weit  die  individuelle  Disposition 
der  Versuchstiere  den  Ausgang  des  Experimentes  beeinflußt  hatten. 

Deutlich  erkennbare  Virulenzunterschiede  ergaben  auch  ähnliche  Ver- 
suche von  Veszpremi  mit  sechs  aus  verschiedenen  Fällen  menschlicher 
Lungentuberkulose  nach  Meerschweinchenpassage  gezüchteten  Tuberkel- 
kulturen und  zwei  Kulturen  unbekannter  Herkunft;  ebenso  Lartigaus 
Versuche.  Vagedes,  Veszpremi  und  Lartigau  sind  geneigt,  auch  eine 
Analogie  zwischen  der  Höhe  der  Virulenz  und  dem  Grade  oder  der  Akuität 
der  Erkrankung  anzunehmen.  Demgegenüber  wollen  Krompecher  und 
Zimmermann  eine  annähernd  gleite  he  Virulenz  für  die  bei  chirurgischer 
Tuberkulose  aus  dem  Menschen  direkt  ohne  Tierpassage  gezüchteten 
Tuberkelbazillen  gefunden  haben;  sie  halten  die  Resultate  von  Vagedes 
und  anderen  wegen  mangelhafter  Technik  für  anfechtbar  und  schreiben 
den  verschiedenen  Impfverlauf  bloß  der  abweichenden  Disposition  der 
betreffenden  Tiere  zu.  Ähnlich  spricht  sich  Moeller  aus.  freilich  nur  auf 
5  Versuche  gestützt. 

In  der  Tat  begegnet  eine  einwandfreie  Virulenzvergleichung  manchen 
Schwierigkeiten,  insbesondere  der  einer  exakten  Dosierung.  Die  direkte 
Verimpfung  des  pathologischen  Gewebes  ist  daher  von  vornherein  un- 
zulässig, da  die  Zahl  der  Bazillen  in  den  verschiedenen  tuberkulösen  Herden 
außerordentlich  schwankt.  Es  ist  also  erforderlich,  Reinkulturen  zu  ver- 
wenden, am  besten  direkt  aus  dem  Vergleichsorgane  gezüchtet,  da  eine 
vorherige  Tierpassage  wohl  bequemer  und  bei  Mischinfektion  vielleicht  un- 
vermeidbar ist,  aber  stets  dem  Zweifel  begegnet,  ob  nicht  durch  die  Tier- 
passage die  Virulenz  eine  Veränderung,  respektive  Steigerung  erfahren  hat. 
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Allerdings  scheint  dies  durch  eine  einmalige  Passage  in  der  Regel  nicht 
einzutreten.  (Siehe  unten.)  Außerdem  erfordert  die  Auswahl  nach  Gewicht 
und  Alter  gleicher  Tiere  für  jedes  Vergleichsobjekt,  der  Impf  modus 
(subkutan!)  sowie  die  Zeit,  in  der  die  Impfresultate  eintreten,  der  Grrad  der 
pathologischen  Veränderung  sowie  die  Allgemeinerscheinnngen  durch 
Intoxikation  (Gewichtsabnahme,  Marasmus)  sorgfaltigste  Beachtung.  Ferner 
sind  stets  mehrere  Tiere  für  jeden  Bazillenstamm  zu  verwenden,  um  die 
sich  aus  einer  verschiedenen  Disposition  einzelner  Tiere  etwa  ergebende 
Fehlerquelle  tunlichst  auszuschalten,  denn  der  pathologische  Effekt  ist  die 
Eesultante  zwischen  der  Virulenz  des  Bazillus  einerseits  und  der  indivi- 
duellen Disposition  des  Versuchstieres  anderseits,  so  daß  unstreitig  schwach- 
virulente  Tuberkelbazillen  in  einem  Körper  von  sehr  geringer  Widerstands- 
fähigkeit noch  erheblichere  Veränderungen  hervorrufen  können  als  etwas 
stärker  virulente  Bazillen  in  einem  sehr  widerstandsfähigen  Organismus. 
Man  hat  sich  auch  gegenwärtig  zu  halten,  daß  in  einem  tuberkulösen  Herde 
möglicherweise  Tuberkelbazillen  verschiedener  Virulenz  zusammen  vor- 
kommen (L  artig  au),  wie  man  auch  Menseben-  und  gleichzeitig  Binder- 
oder säurefeste  Bazillen  mehrmals  gefunden  hat. 

Beachtenswert  ist  endlich,  ob  die  Tuberkelstämme  auch  in  den  nächsten 
Generationen  ihre  Virulenzeigentümlichkeit  bewahren. 

unterdessen  hatten  auch  die  Versuche  von  Bavenel  u.  a.  einen 
Virulenzunterschied  der  Tuberkelbazillen  menschlicher  und  boviner 
Abkunft  festgestellt.  (Siehe  Kapitel:  Bazillus  der  ßindertuberkulose.) 
Bavenel  fand,  daß  Meerschweinchen  durch  beide  Bazillenrassen  ge- 
tötet werden  und  im  ersteren  Falle  nur  der  Verlauf  um  einige  Tage  ver- 
zögert war,  daß  hingegen  vier  mit  menschlichen  Tuberkel bazillen  ge- 
impfte Kaninchen,  nach  6 — 8  Monaten  getötet,  keine  Tuberkulose  zeigten, 
vier  Kaninchen  mit  boviner  Tuberkulose  infiziert,  spontan  an  aus- 
gebreiteter Tuberkulose  starben.  Als  dann  Koch  die  Identität  beider  Bazillen- 
rassen negierte,  wurden  alsbald  von  verschiedenen  Seiten  (Bömer  u.  a., 
siehe  auch  Szekelys  vorzügliches  Sammelreferat ')  die  Virulenzunter- 
schiede bastätigt.  Namentlich  wirkte  die  hervorragende  Arbeit  von  Kossei, 
Weber  &  Heuß  klärend.  Sie  legten  von  spontan  tuberkulösen  Menschen, 
Rindern,  Schweinen  und  Hühnern  auf  dem  Umwege  durchs  Meerschweinchen 
Reinkulturen  an  und  verimpften  die  verschiedenen  Stämme  in  gleichen 
Dosen  subkutan  auf  Rinder. 

Unter  den  9  aus  Rinder-  und  Seh  weine  tuberkulöse  gezüchteten 
Tb.  B.  Stämmen  töteten: 

4  Stämme  die  Rinder  in  8 — 9  Wochen  unter  anhaltendem  Fieber, 
ausgedehnten,  käsigen,  zum  Teil  erweichten  oder  verkalkten  Infiltraten  an 
der  Impfstelle,  Verkäsung  der  nächsten  Bugdrüsen  und  generalisierter 
Tuberkulose  aller  Organe. 

4  Stämme  riefen  zwar  allgemeine  Tuberkulose,  aber  mit  mehr 
chronischem  Verlaufe  und  teil  weiser  Rückbildung  der  örtlichen  Er- 
scheinungen hervor. 

')  C.  f.  B.,  Bd.  31. 
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Ein  Stamm  aus  der  Lunge  eines  perlsüchtigen  Rindes  erzeugte  nur 
Tnberkolose  der  Bug-  und  Mesenterialdrüsen,  aber  keine  allgemeine 
Tuberkulose,  intravenös  tötete  aber  dieser  Stamm  in  16  Tagen  durch 
HiUartuberkulose. 

Von  41  Tuberkelstämmen  aus  menschlicher  Tuberkulose,  darunter 
19  aus  bösartiger  Lungentuberkulose,  haben  4  bei  subkutaner  Applikation 
nicht  nur  eine  erhebliche  Erkrankung  der  nächsten  Bugdrüsen,  sondern 
eine  allgemeine  disseminierte  Tuberkulose  verursacht  und  führten  intra- 
venös den  Tod  der  Rinder  in  zirka  16  Tagen  an  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose herbei. 

Bei  7  Stämmen  trat  keine  Allgemeintuberkulose,  sondern  nur 
erhebliche  Lifektion  der  Impfstelle  und  Bugdrüse,  zum  Teil  der  mittleren 
und  unteren  Halsdrüsen  ein,  mit  unverkennbaren  Zeichen  spontaner 
Rückbildung. 

Bei  dem  Reste  der  Stämme  war  und  blieb  der  Impferfolg  auf  die 
Infektionsstelle  und  die  nächste  Bugdrüse  beschränkt.  Anfängliche 
Infiltrate  bildeten  sich  zum  Teil  vollständig  zurück.  Bei  der  Schlachtung 
nach  4  Monaten  fanden  sich  hin  und  wieder  an  der  Impfstelle  nur 
bindegewebige  Verdickungen,  in  anderen  Fällen  daneben  linsen-, 
erbsen-,  haselnußgroße,  verkäste,  käsigeitrige  oder  verkalkte  Herde.  In  der 
Bugdrüse  teils  keine  Veränderungen,  teils  hirsekorn-,  hanf-,  pfeffer-  bis 
bohnengroße  Herde  ähnlicher  Beschaffenheit  mit  noch  auf  Meerschweinchen 
virulenten  Bazillen. 

Auch  die  aus  tuberkulösen  Hühnern  gezüchteten  Hühnertuberkel- 
stämme zeigten  nicht  gleiche  Virulenz. 

Eine  an  Impfstelle  und  Bugdrüse  entstandene  gänseeigrofle  Schwellung 
ging  zum  Teil  vollkommen  zurück.  Bei  3  Tuberkelstämmen  zeigten  die 
Bugdrüsen  später  noch  linsen-  bis  erbsengroße,  käsige,  kalkige  Herde. 

Damit  ist  unzweifelhaft  die  verschiedene  Virulenz,  auch  der 
aus  tuberkulösen  Mensehen  gezüchteten  Tuberkelbazillen  dargetan;  denn 
einzelne  Stämme  führen  subkutan  zu  lokaler,  fortschreitender  Tuber- 
kulose, intravenös  zur  akuten  Miliartuberkulose,  andere  weniger  viru- 
lente erzielen  nur  lokale  Tuberkulose  wohl  über  die  nächste  Drüse  hinaus, 
aber  doch  örtlich  begrenzt  und  spontan  ausheilend,  und  endlich  schwach 
virulente  beschränken  ihren  Effekt  auf  geringe  vielleicht  nicht  einmal 
spezifische  Veränderungen  an  der  Impfstelle  und  nächsten  Drüse,  die  sich 
allmäblich  zurückbilden.  Siehe  ähnliche  Resultate  von  Jatta  und  Cosco. 

Wir  müssen  also  stets  mit  dem  Umstände  rechneu,  daß 
diese  in  der  Natur  offenbar  sehr  verbreiteten,  mindervirulenten 
Bazillen,  ebenso  wie  die  virulenten,  durch  die  Atmung  und  auf 
anderen  Wegen  in  den  menschlichen  Körper  eindringen,  daß 
die  Tuberkulose  auch  lediglich,  vermöge  der  geringen  Virulenz 
der  Bazillen,  beschränkt  bleibt  wie  bei  den  oben  erwähnten 
Versuchsrindern  —  Tatsachen,  welche  für  die  Beurteilung  der 
Tuberkulose  hinsichtlich  der  Infektion  und  des  Verlaufes  von 
weltesttragender  Bedeutung  sind. 
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Morphologisch  zeigen  die  Stämme  derselben  Gattung  (H.Tb.B., 
B.Tb.B.,  A.Tb.B.)  auch  bei  verschiedener  Virulenz  keine  Unterschiede; 
doch  sind  die  starkvirulenten  nach  Lartigau  schwerer  zu  züchten  und 
geheu  leichter  zu  gründe.  (Siehe  auch  Eömer.) 

Die  verschiedene  Virulenz  der  TuberkelbaziUenstärame  verändert  sich 
nicht  rasch,  sondern  bleibt  denselben  nach  mehrfachen  Prüfungen  gleich- 
mäßig erhalten;  doch  kann  anscheinend  die  Virulenz  infolge  namentlich 
mehrfacher  Passage  durch  gewisse  Tiere  erhöht  werden.  So  wurde  nach 
Kavenel  eine  für  Meerschweinchen  virulente  und  Kaninchen  avirulente 
Kultur  nach  Schweinepassage  für  Meerschweinchen  und  Kaninchen  gleich- 
virulent. V.  Behring  und  Römer  verzeichnen  eine  wenn  auch  nicht 
konstante  Virulenzsteigerung  von  Kulturen  mittels  Passage  durch  den  Ziegen- 
körper (siehe  dagegen  Gratia)  —  Karlinski  und  Moeller  durch  den 
Meerschweinchenkörper,  und  zwar  bezieht  sich  die  höhere  Virulenz  nach 
mehrfachen  Angaben  besonders  auf  die  Tiergattung,  welche  passiert  wurde. 
Diese  Verhältnisse  bedürfen  wohl  noch  eingehenderer  Prüfung.  Auf  toten 
Nährboden  sollen  in  sterilisierter  Milch  sehr  abgeschwächte  Tuberkel- 
bazillen, nach  Klein,  an  Virulenz  zunehmen. 

Auch  der  durch  tote  Bazillen  hervorgerufene  Effekt  ist  nach 
Krompecher  verschieden,  je  nach  dem  Virulenzgrade.  Hochvirulente, 
abgetötete  Tuberkelbazillen  rufen  im  Tierkörper  tuberkulöse  Veränderungen 
wie  lebende  hervor,  nur  durch  den  geringeren  Umfang  und  den  Mangel 
weiterer  Verimpfbarkeit  verschieden,  während  schwachvirulente  tote 
Bazillen  ein  völlig  negatives  Resultat  oder  nur  Marasmus  ergeben  können. 
(Siehe  auch  Bartel  und  Stein.)  Aus  diesen  Unterschieden  erklären  sich 
wohl  auch  die  abweichenden  Angaben  der  Autoren  über  Verkäsung  nach 
Injektion  toter  Bazillen. 


3.  Kapitel. 

Histologie  des  Tuberkels. 

Ähnlich  den  abgetöteten  Tuberkelbazillen  rufen  auch  die  lebenden 
im  Organismus  allgemeine  und  lokale  Veränderungen  henor.  Erstere  äußern 
sich,  wenn  sie  mit  einer  gewissen  Intensität  zur  Geltung  kommen,  durch 
Abmagerung,  Fieber  und  Verfall  des  Körpers. 

Letztere,  die  uns  hier  zunächst  beschäftigen,  sind  sehr  komplizierter 
Natur.  Sie  setzen  sich  zusammen  aus  dem  mechanischen  Beize,  welchen 
der  Tuberkelbazillus  als  Fremdkörper,  und  durch  seine  Lebens- 
energie und  Vermehrung  ausübt,  zum  Teil  aus  der  chemischen 
Wirkung  seiner  Stoffwechselprodukte  und  seiner  Proteine  und  des 
Stoffiimsatzes,  der  sich  aus  der  Ernährung  des  Bazillus  ergibt.  Ab- 
weichungen im  Efifekte  sind  bewirkt  durch  die  Menge  und  durch  die 
Virulenz  des  Bazillus,  die  sich  zum  Teile  mit  der  Proliferationsenergie 
deckt;  sie  sind  auch  bedingt  durch  den  Ort  der  Infektion. 

Im  allgemeinen  steht  fest,  daß  die  Bazillen  an  sich  und  besonders 
im  lebenden  Zustande,  ähnlich  wie  andere  Fremdkörper,  Gewebs- 
alterationen von  vorwiegend  produktivem  Charakter  verursachen,  während 
die  Stoffwechselprodukte  und  die  Proteine  mehr  entzündlich 
exsudative  Prozesse  bewirken. 

In  praxi  lassen  sich  die  einzelnen  Komponenten  nicht  so  strenge 
auseinanderhalten,  da  der  lebende  Bazillus  nicht  isoliert,  sondern  gemeinsam 
mit  seinen  StoflFwechselprodukten  und  mit  den  Proteinen  einzelner,  alsbald 
abgestorbener  Bazillenindividuen  zur  Geltung  kommt. 

Je  nachdem  der  eine  oder  andere  dieser  Faktoren  überwiegt,  treten 
sehr  verschiedenartige  Gewebsstörungen  auf.  Aus  diesem  Umstände  er- 
klären sich  zum  Teil  die  variablen  Befunde  verschiedener  Autoren. 

Das  Verhältnis  der  Tuberkelbazillen  zu  den  umgebenden  Geweben 
hatte  im  allgemeinen  bereits  Koch  dargelegt.  Einen  genaueren  Einblick 
in  die  Entwicklung  des  Tuberkels  verdanken  wir  vornehmlich  den  um- 
fassenden und  klassischen  Untersuchungen  v.  Baumgartens,  der  nach 
Impfungen  in  die  vordere  Augenkammer  an  den  in  bestimmten  Intervallen 
enukleierten  Bulbi  die  successive  histologische  Genese  des  Tuberkels  deut- 
lieh verfolgte. 
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Die  Verhältnisse  gestalten  sich  folgendermaßen: 

In  den  ersten  Tagen  nach  der  Impfung  macht  sich  zunächst  keine 
Veränderung  bemerkbar,  außer  daß  die  übertragenen  Bazillen  sich  lebhaft 
vermehren  und  das  umgebende  Gewebe  der  Iris  und  Cornea  einzeln  und 
in  Schwärmen  durchwuchern.  Die  histologische  Struktur  zeigt  sich  etwa 
am  sechsten  Tage  noch  unverändert.  Da,  wo  die  Bazillen  in  dichteren 
Haufen  liegen,  treten  nun  neugebildete  epithelioide  Zellen  auf.  Dies  ist 
der  erste  Anfang  spezifischer  Tuberkelentwicklung.  Die  Bazillen  nehmen 
im  weiteren  an  Zahl  außerordentlich  zu,  und  entsprechend  ihrer  Grup- 
pierung zu  kleinen,  dichten  Haufen,  in  denen  sie  oft  eine  parallele  Lage 
einnehmen,  vermehren  sich  auch  die  Epithelioidzellenherde. 

Innerhalb  dieser  Herde  begegnet  man  alsbald  bei  geeigneter  Be- 
handlungsweise  des  Präparates  einzelnen  fixen  Zellkörpern  im  Zustande 
der  indirekten  Zellteilung,  der  Karyokinese.  Ein  reichlicheres  Auftreten 
karyokinetischer  Figuren  ist  zirka  vom  siebenten  Tage  an  zu  bemerken. 
Die  dadurch  eingeleitete  Wucherung  ergreift  in  immer  größerer  Zahl  die 
von  den  Bazillen  eingeschlossenen  fixen  Gewebszellen,  sowohl  die  eigent- 
lichen Bindegewebszellen,  wie  auch  die  endothelialen  Elemente  der  Gefäß- 
wandungen und  die  Epithelialzellen,  und  führt  durch  vielfache  Wieder- 
holung der  Zellteilung  zur  Bildung  von  Haufen  protoplasmareicher, 
epithelioider  Zellen.  Die  Bazillen  liegen  zwischen,  zum  Teil  auch  in  den 
fixen  Zellen;  vielfach  findet  man  sie  zu  ein,  zwei,  selten  mehr  im  Innern 
der  in  Karyokinese  begriflfenen  Zellkörper. 

Die  Wucherungen  sind  nach  Virchow,  Baumgarten  u.  a.  durch 
nutritiven  und  formativen  Beiz  der  Tuberkelbazillen  auf  das  Zellprotoplasma 
zurückzuführen,  während  Weigert  und  Wechsberg  eine  primäre  Schädi- 
gung des  Gewebes  durch  die  Bazillen  voraussetzen,  die  erst  sekundär  eine 
Vermehrung  der  fixen  Elemente  auslöst. 

Wanderzellen.  In  diesem  Stadium  reichlicher  Earyomitose  trifft  man 
in  den  herdförmigen  Epithelioidansammlungen  erst  ganz  vereinzelt,  an 
der  Impfstelle  hingegen  etwas  häufiger  kleine  runde  protoplasmaarme 
(nackte)  Zellen  mit  intensiv  sich  fUrbenden  Kernen,  die  sich  scharf  von 
den  umfangreichen  Epithelioidzellen  mit  ihren  großen  ovalen  „bläschen- 
förmigen" blaß  tingierten  Kernen  unterscheiden.  Dies  sind  die  sogenannten 
Wanderzellen:  emigrierte,  farblose  Blutkörper. 

Da  v.  Baumgarten  die  Bazillen  anfangs  entweder  frei  in  den  Saft- 
lücken oder  in  den  fixen  Gewebszellen  liegend  traf  und  im  Beginne  der 
Tuberkelentwicklung  nur  selten  Wanderzellen  begegnete,  sprach  er  letzteren 
nur  eine  untergeordnete  Eolle  in  der  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  zu 
und  machte  für  diese  außer  den  Wachstumsbewegungen  der  Bazillen  haupt- 
sächlich die  Saftströmungen  verantwortlich.  Siehe  auch  Miller. 

Koch  hingegen  hatte  angenommen,  daß  gerade  diese  Wanderzellen 
die  ins  Gewebe  eingedrungenen  Bazillen  aufnehmen  und  eine  gewisse 
Strecke  weitertransportieren,  bis  sie  unter   der  gefährlichen  Last  zum  Still- 
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stände  kommen.  Diese  Auffassung  wird  durch  Yersins  Untersuchungen 
über  Hühnertuberkulose  gestützt  und  von  Dobroklonski,  Stschastny, 
Nelsen  und  Eockel  geteilt. 

Derselbe  Vorgang   wiederholt  sieh  an  den  verschiedensten  Stellen, 

wohin  Bazillen  gelangt  sind.  Sie  vermehren  sich,  bilden  Nester  und  rufen 

die  erwähnte  Epithelioidanhäufung  und  Karyokinese  hervor. 

Riesenzellen.  Von  einem  gewissen  Zeitpunkte  an  sistiert  alsdann 
die  Zellteilung.  Der  Leib  einzelner  Epithelioidzellen  dagegen  vergrößert 
sich  erheblich,  und  in  manchen  findet  man  2 — 3  Kerne.  Je  nach  dem 
Impfmaterial  kommt  es  auch  zur  Bildung  echter  Langhansscher  Biesen- 
zellen,  die  oft  eine  sehr  große  Menge  ovaler  bläschenförmiger  Kerne 
einsehließen. 

In  diesen  Eiesenzellen  trifft  man  sehr  häufig  Tuberkelbazillen,  und  zwar 
nur  vereinzelte  Exemplare  bei  langsam  verlaufenden  Prozessen,  z.  B. 
Skrofulöse,  fungöser  Grelenksentzündung,  wo  die  Bazillenzahl  an  sich  eine 
geringe  ist  und  die  Eiesenzellen  hin  und  wieder  deren  fast  ausschließliche 
Fundstatte  bilden.  Bei  sehr  aktiven  Prozessen  hingegen  kann  die  Zahl 
der  in  einer  Riesenzelle  enthaltenen  Bazillen  auf  50  und  mehr  steigen, 
dabei  steht  oft  die  Zahl  der  Riesenzellen  im  umgekehrten  Verhältnis  zur 
Zahl  der  Bazillen,  beziehungsweise  zur  Akuität  des  Prozesses. 

Bemerkenswert  ist  die  Stellung  der  Bazillen.  Bilden  nämlich  die  Kerne 
der  Eiesenzellen  einen  geschlossenen  Ring,  so  lagern  sich  die  Bazillen  meist 
ziemlich  in  der  Mitte;  sind  die  Kerne  aber  nach  einem  Pole  zusammen- 
gedrängt, so  findet  man  die  Bazillen  gewöhnlich  am  entgegengesetzten 
Ende,  so  daß  man  „eine  Art  von  AntÄgonismus  zwischen  den  Kernen  der 
Eiesenzelle  und  dem  von  der  Zelle  eingeschlossenen  Parasiten"  (Koch) 
vermuten  kann.  Die  gleiche  Beobachtung  wurde  von  v.  Baumgarten  und 
Marchand  auch  dann  gemacht,  wenn  nicht  spezifische  Fremdkörper  vom 
Protoplasma  der  Eiesenzelle  vollkommen  umschlossen  waren.  Hingegen  ist 
die  Verteilung  der  Kerne  eine  regellose,  wenn  der  Fremdkörper  der  Riesen- 
zelle nur  anliegt. 

Retikulum.  Durch  die  Vergrößerung  der  präformierten  und  durch  die 
Bildung  zahlreicher  neuer  Zellen  wird  das  fibrilläre  Stroma  des  alten 
Gewebes  immer  mehr  und  mehr  auseinander  gedrängt,  zum  Teil  auf- 
gefasert und  aufgelöst,  so  daß  die  einzelnen  Zellen  nur  mehr  durch  spär- 
liche Fasern  voneinander  getrennt  werden.  (Virchow,  Schüppel, 
Kostenitsch  &  Wolkow).  Diese  Fasern  bilden  in  ihrer  netzförmigen 
Anordnung  das  zuerst  von  E.  Wagner  eingehend  beschriebene  Retikulum 
des  Tuberkels,  von  ihm  als  neugebildetes  Netzwerk  anastoniosierender 
Zellausläufer  angesprochen. 

Andere  Autoren  wollen  in  diesem  Netze  nichts  anderes  als  ein  durch 
die  Pixationsmittel  hervorgerufenes  Gerinnungsprodukt  erblicken  (Fried- 
länder, Kockel). 

Allkapselung.  Außerdem  entsteht  wohl  infolge  eines  vom  Zentrum 
her  durch  die  Zellwucherung  ausgeübten  Druckes  eine  dichtere  Zusammen- 
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lagerimg  der  in  der  Peripherie  gelegenen  Zellen  und  dadurch  eine  mehr  oder 

weniger  ausgesprochene  Abgrenzung  gegen  die  Umgebung.  Es  entsteht 

eine  kugelige,  knotige  Form  (Virchow),  die  in  lockerem  Gewebe  weniger 

ausgeprägt  ist.  Dabei  erfahren  die  peripheren  Tuberkelzellen  eine  gewisse 

Abplattung  und  lagern  sich  so,  daß  sich  ihre  Kerne  mit  der  Längsachse 

kreisförmig  um  die  mittleren  Gewebsmassen  anordnen. 

Die  hauptsächlichste  Ursache  dieser  Abkapselung  sucht  v.  Baumgarten 
in  den  eigentümlichen  Wachstumsgesetzen  der  Tuberkel,  die  eine  Vergrößerung 
des  einzelnen  Herdes  über  ein  gewisses  Maß  in  der  Hegel  ausschließen. 

In  diesem  Stadium  hat  man  den  von  Langhans,  Wagner,  Schüppel 
beschriebenen  sogenannten  Epithelioidzellentuberkel  vor  sich. 

Mit  der  Abnahme  der  Zellwuchening  finden  sich  immer  reichlicher 
leukocytäre  Elemente,  Wanderzellen  ein,  und  am  10.  oder  11.  Tag 
macht  sich  auch  makroskopisch  eine  entzündliche  Alteration  durch  Er- 
weiterung der  im  Erkrankungsgebiete  gelegenen  Blutgefäße  geltend. 
In  den  prall  gefüllten  venösen  und  kapillaren  Gefäßen  sieht  man  die  weißen 
Blutkörper  vielfach  in  Bandstellung  und  im  Durchtritt  durch  die  Gefäß- 
wand begriflfen.  Im  weiteren  Verlaufe  gehen  die  im  Tuberkel  befindlichen 
Blutgefäße  durch  Koagulation,  Kompression  und  Veränderung  der  Gefaß- 
endothelien  sämtlich  zu  gründe. 

Die  Übereinstimmung  dieser  Zellen  mit  den  besonders  in  der  Um- 
gebung der  Gefiiße  und  in  der  Peripherie  der  Epithelioidzelltuberkel 
gefundenen  läßt  über  die  Herkunft  der  letzteren  keinen  Zweifel. 

Kleinzelliger  Tuberkel.  Der  Epithelioidzellentuberkel  wird  von  den 
Leukocyten,  deren  Zahl  sich  erheblich  vermehrt,  immer  stärker  durchsetzt 
und  nimmt  allmählich  den  Charakter  der  kleinzelligen,  lymphoiden  Tuberkel 
f  an  (Virchows  Originärform  aller  Tuberkel). 

Diese  lymphatische  Infiltration  kann  nach  v.  Baumgarten,  wenn  das 
Gewebe  gleichzeitig  durch  eine  Schädlichkeit  z.  B.  ein  Trauma  gereizt 
wurde,  auch  so  früh  sich  einstellen,  daß  der  Tuberkel  von  vornherein 
einen  kleinzelligen  Typus  erhält. 

Verkäsung.  Der  Tuberkel  steht  nun  auf  der  Höhe  der  Entwicklung 
und  bildet  ein  kleines  grau  durchscheinendes,  zelliges,  gefäßloses,  bis  hirse- 
korngroßes Knötchen  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Bazillen. 

Mit  diesem  Zeitpunkte  beginnt  im  Zentrum  unter  allmählichem  Ab- 
sterben und  Zerfall  der  Tuberkelzellen  die  Verkäsung.  Am  frühesten 
zeigen  die  leukocytären  Elemente  regressive  Veränderungen.  Die  Kerne 
schrumpfen,  zerbröckeln,  das  Protoplasma  verschwindet,  der  Kemdetritus 
verliert  sukzessive  seine  Pärbbarkeit,  dann  schrumpfen  auch  die  epithe- 
lioiden  Zellen  und  verlieren  den  Kern;  es  entstehen  hyaline  Schollen 
(Weigerts  „Koagulationsnekrose")  und  schließlich  eine  zienoJich  gleich- 
mäßige Masse  mit  mehr  oder  weniger  reichlichen  Fettkörnchen. 
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Die  trockene  BeschaflFenheit  des  Käses  führte  Vir chow  auf  Inspissa- 
tion  zurüek.  Nach  Lehmann  und  Albrecht  beruht  sie  größtenteils  auf 
einer  fibrinoiden,  im  Tuberkel  erstarrenden  Masse. 

Erweichung.  Makroskopisch  nimmt  der  Tuberkel  eine  undurchsichtige 
gelblich-weiße  Beschaffenheit  an  :  Die  Tuberkelbazilleo,  welche  man  anfangs 
noch  in  einzelnen  Schollen,  später  freiliegend  findet,  sind  besonders  bei 
sehr  raschem  Zellzerfall  noch  eine  Zeitlang  gut  sichtbar,  verlieren  aber 
schließUch  ihre  Färbbarkeit  und  zerbröckeln  gleichfalls;  die  Virulenz  der 
käsigen  Massen  bleibt  aber  noch  längere  Zeit  erhalten. 

Im  weiteren  Verlaufe  tritt  eine  Erweichung  der  festen  Käsemassen 
ein,  die  Substanz  wird  schmierig,  zerfließt  schließlich,  und  es  entsteht  ein 
dicklicher  Eiter. 

Lange  Zeit  wollte  man  in  der  Eiterung  nur  das  spezifische  Werk 
ganz  bestimmter  Keime,  besonders  der  Staphylo-  und  Streptokokken  er- 
blicken (Ogston,  Eosenbach,  Garre,  Fehleisen  u.  a.)  Weitere  Unter- 
suchungen aber  von  Grawitz,  de  Bary,  Kreibohm,  Janowsky  u.  A. 
sprachen  für  die  Möglichkeit  einer  aseptischen  Eiterung.  Garr^  wies  nach, 
daß  auch  die  Tuberkelbazillen  ohne  sogenannte  Eiterkokken  im  Euochensystem 
Eiterung  hervorrufen  können,  eine  Beobachtung,  die  weitere  Bestätigung  von 
floffa,  Steinhaus,  Krause  erfuhr.  Koch  erklärt  sogar  die  Injektion  toter 
Tuberkelbazillen  als  ein  einfaches  Mittel,  Eiterung  zu  erzeugen.  Gleichwohl 
werden  wir  nach  de  Ruyter  und  Eoth,  welche  bei  tuberkulöser  Eiterung 
anderweitige  Mikroorganismen  (Staphylokokken)  fanden,  die  Möglichkeit 
einer  solchen  Mischinfektion  stets  im  Auge  behalten  müssen. 

V.  Baumgarten  vermutet  als  Ursache  der  Erweichung  ein  in  den 
Bazillen  enthaltenes  proteolytisches  Ferment  in  Analogie  der  Auflösung 
pneumonischer  Exsudate  durch  ein  verdauendes  Ferment  zerfallender  Leuko- 
cyten.  (Siehe  auch  Friedr.  Müller.) 

Nach  Kostenitsch  und  Wolkow  läßt  sich  die  Entwicklung  des 
Tuberkels  in  fünf  Phasen  teilen. 

1.  Beaktive  serofibrinöse  Exsudation. 

2.  Anhäufung  polynucleärerLeukocyten  infolge  traumatischer  Eeizung, 
nach  einigen  Tagen  Untergang  dieser  Leukocyten. 

3.  Eeaktion  der  fixen  Gewebszellen  und  Bildung  von  Epithelioidzellen. 
Zunahme  des  Zellprotoplasmas,  Kernvermehrung,  Karyokinese.  Die  fixen 
Gtewebszellen  sowie  das  Gefaßendothel  und  die  Epithelien  verwandeln  sich  in 
Epithelioidzellen,  nehmen  Tuberkelbazillen  auf,  das  Eetikulum  wird  erkennbar. 

4.  Mononucleäre  Leukocytose.  Einkernige  Leukocyten,  seither  nur 
isoliert  vorhanden,  treten  besonders  in  der  Peripherie  der  Tuberkelherde  und 
in  den  benachbarten  GeMscheiden  sehr  reichlich  auf. 

5.  Degeneration  des  Tuberkels  und  Eintritt  einer  zweiten  poly- 
nucleären  Leukocytose. 

Im  weiteren  Verlaufe  rücken  die  isolierten  Knötchen  durch  peripheres 
Wachstum  näher  aneinander,  und  konfluieren  zu  diffusen  käsigen  Knoten. 
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Fibröser  Tuberkel.  Heilung.  Der  Tuberkel  kann  auch  eine  fibröse 
Umwaudlung  erfahren.  Die  Epithelioidzellen  und  Eiesenzellen  zeigen  Fort- 
sätze und  bilden  sich  zu  langgestreckten,  spindelförmigen  Fibroblasten  um. 
Gleichzeitig  treten  feine  Fasernetze  radiär  und  zirkulär  auf.  Es  kann  zu 
völliger  ürabilduDg  in  Bindegewebe,  zu  einem  Narbenknötchen,  zur  Aus- 
heilung kommen.  Ein  anderer  Weg  zur  Heilung  ist  der,  daß  die  käsigen 
Massen  durch  Bindegewebe  eingekapselt  und  mit  gleichzeitigem  Unter- 
gänge der  Bazillen  langsam  aufgesaugt  werden  oder  verkreiden.  — 

Der  histologische  Entwicklungsgang,  den  wir  bei  dem  Tuberkel 
der  vorderen  Kammer  kennen  lernten,  ist  für  die  Tuberkelbildung  über- 
haupt typisch  und  wiederholt  sich  im  wesenthchen  auch  in  den  ver- 
schiedenen anderen  Organen,  nur  daß  je  nach  der  anatomischen  Struktur 
des  Gewebes  die  jeweiligen  fixen  Zellen,  also  außer  den  Eapillarendothelien, 
z.  B.  in  den  Lymphdrüsen  vorzüglich  die  Eeticulumzellen,  in  der  Lunge 
das  Alveolarepithel  und  die  fixen  Zellen  des  bindegewebigen  Stützapparates 
das  Material  für  die  epithelioiden  und  Biesenzellen  liefern.  Siehe  Borrel, 
Watanabe  u.  A. 

Nach  V.  Baumgarten  beginnt  also  der  tuberkulöse  Prozeß  mit 
einer  Gewebsproliferation,  der  sich  entzündliche  Vorgänge  anschließen.  Ln 
Gegensatze  dazu  gibt  Ben  da  zwar  die  Möglichkeit  dieser  Histogenese  zu, 
betont  aber  im  Einklänge  mit  Orth,  daß  die  tuberkulösen  Veränderungen 
in  anderen  Fällen  auch  rein  entzündlichen  Charakter  besitzen  können. 
Nach  Orth  und  Benda  soll  also  der  Tuberkelbazillus  außer  der  proliferativen 
Form  auch  rein  exsudative  Prozesse  mit  massenhafter  Abscheidung  von 
Fibrin  zu  stände  bringen. 

Bei  der  Zuverlässigkeit  der  Beobachter  beider  Eichtungen  lassen  sich 
die  widersprechenden  Resultate  wohl  nur  durch  Differenzen  der  dem 
Beobachtungsmaterial  zu  gründe  liegenden  Infektionsstoflfe  erklären;  v.  Baum- 
garten hat  zu  seinen  experimentell-histogenetischen  Untersuchungen  frische 
Impftuberkel,  also  sicher  lebende  Tuberkelbazillen  benutzt,  während 
B CD  das  Befunde  sich  auf  die  natürlich  entstandenen  Glomerulituberkel  von 
Personen  gründen,  die  an  akuter  Miliartuberkulose  gestorben  sind.  Liegt 
aber  der  Miliartuberkulose  der  Durchbruch  eines  älteren  Eäseherdes  zu 
gründe,  so  werden  massenhaft  und  selbst  vorwiegend  bereits  abgestorbene 
Bazillen  verschleppt,  deren  hauptsächlich  entzündungserregende  Eigen- 
schaften wir  im  vorigen  Abschnitte  kennen  lernten.  Auch  die  käsige  Pneu- 
monie (Orth)  verdankt  ihre  Entstehung  hauptsächlich  der  Aspiration  käsiger 
Massen  und  Auswurfteile,  also  zum  großen  Teile  nicht  lebenden,  sondern 
abgestorbenen  Bazillen  (Kitasato). 

Gewebsanteil.  Über  die  Beteiligung  der  verschiedenen  Gewebs- 
ei emente  an  dem  Aufbau  des  Tuberkels  sowie  der  Bildung  der  Epithelioid- 
und  Riesenzellen  weichen  die  Ansichten  noch  vielfach  auseinander. 

Während  Virchow  in  seiner  Zellularpathologie  das  Bindegewebe 
für  die    Herkunft    des    Tuberkels    in  Anspruch   nahm   und    v.    Baum- 
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garten,  ferner  Cornil,  Dobroklonsky,  Straus  die  fixen  Zellen, 
sowohl  die  bindegewebigen  als  die  epithelialen  Charakters,  in  Epithelioid- 
zellen  sieh  umwandeln  lassen,  leiten  Ziegler  und  seine  Schüler,  ebenso 
Hansel,  Koch,  Yersin,  Barbacci  u.  a.  die  Tuberkelzellen  aus- 
schließlich oder  teilweise  von  Wanderzellen  ab.  Auch  Metschnikoff 
und  seine  Schüler  schließen  die  Entstehung  der  Epithelioid-  und  Biesen- 
zellen aus  epithelialen  Zellen  aus  und  führen  sie  auf  mononucleäre  Leuko- 
cyten  zurück.  (S.  auch  Yersin,  Borrel,  Schieck,  Broden,  J.  Miller.*) 

Riesenzeiien.  Die  Biesenzelle  bildet  sich  nach  v.  Baumgarten  und 
Weigert  durch  die  Kernproliferation  einer  einzigen,  und  zwar  einer 
fixen  Zelle.  Metschnikoff  und  Borrel  hingegen  lassen  sie,  ähnlich  wie 
früher  Arnold,  durch  Verschmelzung  von  Epithelioidzellen  entstehen, 
Leray  will  sogar  eine  Fusion  epithelioider  Zellen  zur  Biesenzelle  direkt 
beobachtet  haben.  Kosten  itsch  und  Wolkow  leiten  deren  Ursprung  aus 
einem  um  die  Bazillen  gebildeten  plasmatischen  Exsudat  ab,  das  mit 
mehreren  benachbarten  fixen  und  epithelioiden  Zellen  in  Fusion  tritt,  wobei 
die  eingeschlossenen  Kerne  durch  den  formativen  Beiz  der  Tuberkelbazillen 
in  Proliferation  geraten,  ohne  daß  es  infolge  des  Zusanmienhaltes  der 
plasmatischen  Masse  zur  vollen  Zellteilung  kommt.  Von  Ben  da  wird  die 
Bildung  der  Biesenzellen  den  Blut  und  Lymphgefößendothelien  und  den 
ihnen  gleichwertigen  Angioblasten  zugeschrieben  und  als  abortive  Gefäß- 
entwicklung angesehen.  Ähnlieh  will  Manea  die  Biesenzellen  unter  der 
Form  von  Gefößknospen  als  Vorgänger  einer  Vascularisierung  und  als 
Ausdruck  eines  von  den  Gefäßen  ausgehenden  Begenerationsversuches  sich 
entwickeln  lassen.  Kockel,  der  sich  sehr  eingehend  mit  der  Histogenese 
des  Tuberkels  beschäftigt  hat,  spricht  den  Biesenzellen  keine  einheitliche 
Provenienz  zu,  sondern  glaubt,  daß  sie,  wenigstens  in  der  Leber,  aus 
hyalinen  Kapillarthromben  und  Endotbelien  sich  bilden. 

Auch  die  Bedeutung  der  Biesenzellen  bildet  nach  wie  vor  den 
Gegenstand  von  MeinungsdiflFerenzen.  Des  spezifischen  Charakters  für 
Tuberkulose  sind  die  Biesenzellen  längst  entkleidet,  nachdem  ihr  Vor- 
kommen auch  in  gewöhnlichen  Fremdkörpertuberkeln,  durch  Tier-  und 
Pflanzenhärchen  entstanden,  in  syphilitischen  und  pseudoleukämischen 
Herden  erwiesen  ist.  (Herxheimer  u.  A.)  Weigert  faßt  die  Lang- 
hansschen  Biesenzellen  als  Partialverkäsung  von  in  Wucherung  begriffenen 
Zellen  auf,  derart,  daß  das  kernlose,  meist  auch  bazillenfreie  Zentrum  dem 
abgestorbenen  Teile,  der  kern-  und  bazillenreiche  Band  dem  überlebenden 
Teile  der  wuchernden  Zelle  entspricht;  v.  Baumgarten  erblickt  in  den 
Eiesenzellen  Bildungshemmungen  des  normalen  Zellteilungsvorganges, 
infolge    unzulänglichen,    formativen    Beizes,    also    das    Zeichen    bereits 

^)  J.  Miller,  Die  Histogenese  des  hämatogenen  Tuberkels.  ZieglersBeitr.  1902, 
Seite  347. 
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abnehmender  Zeilproliferation  (behinderte  Zellteilung,  Pappenheim) 
und  für  Benda  bilden  sie  eine  Nist-  und  Brutstätte  der  Bazillen,  in 
denen  sich  diese  regenerieren.  In  sehroflfem  Gegensatz  dazu  erklären 
Metschnikoff  und  seine  Schüler  die  epithelioiden  Zellen  und  besonders 
die  Riesenzellen  (Makrophagen)  für  Wehrorgane  des  Körpers,  welche 
als  echte  Phagocyten  die  lebendigen  und  virulenten  Tuberkelbazillen  aktiv 
mit  Hilfe  ihrer  Protoplasmaausläufer  auffressen,  töten  und  in  eine  bern- 
steinähnliche gelbe  Masse  verwandeln. 

Wir  kommen  auf  die  Phagocytentheorie  im  Kapitel  Immunität  noch- 
mals zurück. 

In  manchen  Stadien  sind  die  tuberkulösen  Veränderungen  histologisch 
den  syphilitischen  ähnlich.  Und  doch  bestehen  wieder  Unterschiede,  die 
V.  Baumgarten  nach  neueren*)  Untersuchungen  folgendermaßen  formuliert: 
Die  syphilitische  Neubildung  besteht  aus  relativ  kleinen,  die  tuber- 
kulöse aus  relativ  großen  Zellen.  Die  Fibroblasten  der  syphilitischen 
Wucherung  erreichen  nur  ausnahmsweise  die  Größe  und  den  Kemreichtum 
der  epithelioiden  Tuberkelzellen,  und  echt  Langhanssche  Biesenzellen 
kommen  in  den  reinen  Fällen  syphilitischer  Wucherung  überhaupt  nicht 
vor.  Die  Fibroblasten  in  den  luetischen  Bildungen  liegen  ganz  gleichmäßig 
verteilt  und  von  der  leukocytären  Infiltration  stark  verdeckt ;  die  Epithelioid- 
zellen  der  Tuberkulose  liegen  in  scharf  begrenzten  Haufen  und  Nestern  beisammen 
und  bilden  Knötchen  oder  Knötchengruppen,  die  frei  von  Leukocjrten  sind, 
was  in  Syphilomen  nicht  vorkommt. 

Eine  einzige  typische  Langhanssche  Riesenzelle  neigt  die  Wagschale 
der  Wahrscheinlichkeit  zu  gunsten  der  Tuberkulose.  Stets  ist  Kontrolle  durch 
die  bakteriologische  Untersuchung  notwendig  und  gerade  in  den  kleinzelligen 
oder  lymphoiden  Tuberkuloseformen  pflegen  die  Tuberkelbazillen  zahlreich 
zu  sein. 

Wenn  die  Tuberkelbazillen  nur  in  den  Epithelioid-  und  Riesenzellen 
und  nicht  auch  in  den  kleinzelligen  Infiltrationen  sich  finden,  so  ist  die 
Möglichkeit  einer  Kombination  von  Tuberkulose  und  Lues  vorhanden. 

Die  syphilitischen  Wucherungen  sind  durchwegs  gefäßhaltig  und 
gleichmäßig  kapillarisiert.  Die  Gefäßlosigkeit  der  tuberkulösen  Wucherungen 
ist  sehr  wohl  mit  zur  Diflferenzialdiagnose  zu  verwenden. 

Die  Vernarbung  erfolgt  im  Tuberkel  erst  nach  eingetretener  Ver- 
käsung, in  Syphilomen  nicht  selten  bereits  vor  der  Verkäsung. 

Häufig  sieht  man  durch  den  Schleier  der  gummösen  Mortifikation 
die  Konturen  der  ursprünglichen  Struktur  durchschimmern,  bei  den  tuber- 
kulösen findet  sich,  von  elastischen  Fasern  in  der  Lunge  abgesehen,  davon 
keine  Spur. 

Bei  keinem  pathologischen  Prozeß  kommen  Langhanssche  Riesen- 
zellen so  regelmäßig  vor  wie  bei  Tuberkulose. 

Das  vom  lebenden  Tuberkelbazillus  hervorgerufene  Produkt  stellt  hiemit 

ein  ganz  typisches  Gebilde  dar.  Doch  zeigen  sich  auch  Abweichungen 

von  der  regulären  Entwicklung,    namentlich  gradueller  Natur,   derart, 

daß    die  Zeilproliferation   und   die  Einwanderung  der  Leukocyten  einmal 

*)  Im  Gegensatz  zur  früheren  Ansicht;   diese  siehe  Virch.  Aroh.,   Bd.  97,  p.  21. 
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schneller  vor  sich  geht,  ein  andermal  gehemmt  erscheint,  daß  die  einzelnen 
Phasen  der  Entwicklung  rascher  oder  langsamer  aufeinanderfolgen.  Solche 
Differenzen  können  vornehmlich  in  den  Krankheitserregern  selbst,  in 
ihrer  Zahl,  vitalen  Energie  und  Giftstärke  ihren  Grund  haben.  Von  maß- 
gebendem Einflüsse  wird  es  sein,  ob  zahlreiche  oder  ob  vereinzelte  Bazillen 
das  Gewebsgebiet  okkupieren,  ob  es  vollkommen  lebensfähige,  hoch  oder 
wenig  virulente,  ob  es  abgestorbene  sind  oder  eine  Mischung  von  diesen 
vorliegt.  Daneben  wirken  auf  den  Effekt  der  bazillären  Invasion  auch  die 
Beschaffenheit  des  Terrains,  dessen  chemische  und  vitale  Qualitäten  mit- 
bestimmend ein.  Das  Stadium  der  Epithelioidzellenbildung  kommt  zuweilen 
infolge  einer  sehr  fnlhzeitigen  leukocytären  Durchsetzung  der  Tuberkel  kaum 
zum  Ausdruck  und  scheint  überspnmgen  zu  sein.  Diese  Form,  die  besonders 
bei  akuter  Miliartuberkulose  des  Menschen  beobachtet  wird,  pflegt  man 
mit  einer  sehr  energischen  Vermehrung  hochvirulenter  Bazillen  in  Zu- 
sammenhang zu  bringen  und  als  besonders  bösartig  zu  bezeichnen,  da  sie 
dem  baldigen  Zerfall  anheimfällt.  Hingegen  sieht  man  die  großzelligen, 
die  Epithelioid-  und  Riesenzelltuberkel  mit  träger  Bazillenproliferation,  wie 
sie  die  Lymphdrüsentuberkulose  und  der  Gelenksfungus  vielfach  zeigt,  als 
gutartig  an.  Im  allgemeinen  gilt  also  der  Satz,  je  weniger  Eiesenzellen 
desto  mehr  Bacillen,  desto  akuter  der  Prozeß  und  umgekehrt.  Durch  fort- 
gesetzte Abschwächung  der  Bazillen  gelingt  es,  nach  den  Angaben  von  Barte  1 
und  Stein  Tuberkelrudimente  zu  erzeugen,  die  fast  nur  aus  isolierten 
Riesenzellen  bestehen,  dann  aber  anscheinend  auch  keiner  weiteren  Ent- 
wicklung mehr  fähig  sind. 

Daß  dieser  experimentell  gewonnene  Einblick  in  die  Histogenese  der 
Tuberkel  beim  Tier  auch  für  die  menschliche  Tuberkulose  zutreffend  ist, 
läßt  sich  nach  zahlreichen  Untersuchungen  (v.  Baumgarten,  Nauwerck 
und  anderen)  nicht  bezweifeln.  Die  weiteren  Schicksale  der  Tu})erkel  siehe 
im  n.  Abschnitt,  1.  Kapitel:  Pathologische  Anatomie. 
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4.  Kapitel. 

I.  Die  dem  Tuberkelbazillus  verwandten  Mikro- 
organismen und  die  säurefesten  Stäbchen. 

In  der  ersten  Zeit  behauptete  der  Tuberkelbazillus  unter  den  Bakterien 
durch  seine  spezifische  Färbbarkeit  eine  fast  souveräne  Stellung.  Zwar 
hatte  man  schon  bald  nach  seiner  Entdeckung  andere  Gebilde  kennen 
gelernt,  welche  mit  ihm  das  Vorrecht  der  Säurefestigkeit  teilten :  verhornte 
Zellgebilde,  Haare,  Epidermis,  die  großen  ovalen  Sporen  einer  von  Eoch 
im  Darme  gefundenen  großen  Bazillenart,  ferner  Schimmelpilzsporen,  sowie 
eine  gewisse  Hefenart  (Gaffky),  stäbchenähnliche  Fettkristalle  (Oellis 
&  Guarnieris  Pseudobazillen);  —  auch  Tänieneierschalen  zeigen  infolge 
ihres  Chitingehaltes  (Hei hing)  gegen  Säure  und  Alkohol  das  gleiche  tinc- 
torielle  Verhalten.  Eine  Verwechslung  dieser  Körper  mit  den  Tuberkelbazillen 
konnte  aber  bei  der  handgreiflichen  Differenz  ihrer  äußeren  Formen  auch 
dem  ungeübtesten  kaum  begegnen.  Nur  der  Lepra-  und  Smegmabazillus 
bereitete  in  dieser  Hinsicht  einige  Schwierigkeiten.  Im  Laufe  der  Zeit, 
namentlich  der  letzten  Jahre,  ist  aber  eine  Reihe  Prätendenten  zu 
unserer  Kenntnis  gelangt,  welche  dem  Tuberkelbazillus  seine  eximierte 
Stellung  mit  Erfolg  streitig  machen :  die  näheren  Familienangehörigen  des 
Tuberkelbazillus  und  die  Schar  der  säurefesten  Stäbchen.  Ihre  Wichtigkeit 
für  die  DiflFerentialdiagnose  erheischt  eine  nähere  Besprechung. 

1.  Die  übrigen  Tuberkelbazillen. 

A.  Der  Bazillus  der  Eindertuberkulose.  (B.Tb.B.)^) 
Während    man    bis   dahin    den   Erreger   der   Menschentuberkulose 
(H.Tb.B.)   und  den  der  Perlsucht  allgemein  für  identisch  erachtete,    hat 

^)  Zur  Vereinfaohang   dürften   sich  folgende  Abkärzangen   empfehlen,   die  der 
internationalen  Verständigung  wegen  auf  den  lateinischen  Namen  basieren.  Im  weiteren 
Texte  ist  davon  Gebrauch  gemacht: 
Tuberkulose  =  Tb;  Tuberkelbazillus  =  Tb.B; 

menschliche  Tuberkulose  (homo)  =  H.Tb.,  respektive  H.Tb.B. 

Qeflügeltuberkulose,  Hühnertuberkulose  (avis)    =  A.  Tb.,         ^  A.Tb.B. 

Rindertuberkulose  (bos)    =  B.Tb.,  B.Tb.B. 

Fisch-  und   Kaltblütertuberkulose   (piscis)    Poikiloterm.    =  P.Tb.,         „  F. Tb.B. 

Pseudotuberkulose  =  Ps.Tb.,        ,.  Ps.Tb.B. 

Säurefeste  Bakterien  ==  S.B. 

Säugetiertuberkulose  (Mammifer.)  =  M.  B.  „  M.  Tb.  B. 
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Koch  auf  dem  Londooer  Tuberkulosekongreß  (1901)  die  H.Tb,  als  etwas 
Yon  der  B.Tb.  „Verschiedenes"  erklärt  und  sich  dahin  ausgesprochen, 
dafi  die  erstere  auf  das  Bind  nicht  übertragen  werden  kann,  und  daß  die 
Frage  der  Empftnglichkeit  des  Menschen  für  Perlsucht  zwar  noch  nicht 
entschieden,  filr  alle  Fälle  aber,  „wenn  eine  derartige  Empfänglichkeit 
bestehen  sollte,  die  Infektion  von  Menschen  nur  sehr  selten  vorkommt". 

Die  eminente  Wichtigkeit,  die  die  Entscheidung  dieser  Frage  für 
den  praktischen  Arzt  hat,  die  weittragenden  Konsequenzen  für  die  Pro- 
phylaxis, f&r  die  Ernährung  mit  Milch  und  Fleisch  macht  ein  genaueres 
Eingehen  auf  diese  Verhältnisse  erforderlich. 

Koch  war  besonders  durch  das  seltene  Vorkommen  primärer 
lütestinaltuberkulose  und  den  lokalisiert  bleibenden  Charakter  der 
nach  Manipulationen  mit  tuberkulösen  Binderorganen  erfolgten  Haut- 
infektionen bei  Tierärzten  und  Fleischern  zur  Prüfung  dieser  Frage  ver- 
anlaßt worden.  Seine  gemeinsam  mit  Schütz  unter  den  gebotenen  Kautelen 
unternommenen  Versuche  ergaben,  daß  Tb.  B.,  welche  von  H.  Tb.  stammten, 
desgleichen  tuberkulöses  Sputum,  auf  Binder  in  verschiedenster  Weise  über- 
tragen, keine  Erkrankung  oder  nur  lokale  Erscheinungen  erzeugten,  während 
die  Tb.  B.  aus  der  perlsüchtigen  Binderlunge  die  schwersten  tuberkulösen 
Veränderungen   und  Verallgemeinerung  des  Prozesses  zur  Folge  hatten. 

Vom  pathologisoh-anatomischen  Standpunkte  aus  hatte  übrigens Virchow 
stets  gegen  eine  Identifizierung  der  Perlsucht  und  der  menschlichen  Tb.  Ein- 
spruch erhoben. 

Femer  waren  schon  frühere  Versuche  einer  Infektion  von  Kälbern 
(respektive  Kaninchen)  mit  H.Tb.B.  mehrmals  oder  vereinzelt  erfolglos  ge- 
blieben oder  hatten  nur  zu  geringen  lokalen  Veränderungen  geführt,  während 
die  Verimpfung  mit  Perlsuchtmaterial  weitgehende  Erkrankungen  nach 
sich  zog.  (Klebs,  Orth,  Pütz,  Bollinger,  Chauveau,  S.  Martin, 
Smith,  Frothingham,  Dinwiddie,  Baumgarten-Gaiser,  Robinson, 
Bavenel.) 

Cornet  hatte  1889  vier  ihm  von  Geheimrat  von  Bergmann  freund- 
lichst zur  Verfügung  gestellte  Schweine  auf  dessen  Wunsch  mit  mensch- 
licher Tuberkulose  (Reinkultur)  geimpft,  und  zwar  in  die  Conjunctiva  des 
Auges,  in  die  Nasenschleimhaut  und  Schleimhaut  der  Genitalien  durch  Ein- 
reibung der  Kultur,  ferner  in  eine  Zahntasche  des  Unterkiefers,  in  eine 
Tasche  des  linken  Hinterfußes  und  kutan  in  die  rasierte  leicht  geschürfte 
Haut  der  Innenseite  des  Hinterfußes.  Die  Tiere  entwickelten  sich  unter  der 
Pflege  der  chirurgischen  Klinik  geradezu  großartig  und  zeigten  nur  leichte 
vorübergehende  lokale  Affekte;  als  sie  nach  zirka  ^/^  Jahren  im  Schlachthofe 
geschlachtet  wurden,  fand  sich  bei  einem  Tiere  eine  verkäste  Inguinal- 
drüse,  bei  einem  anderen  eine  kleine  verkäste  Halsdrüse,  sonst  aber  erwiesen 
sie  sich  vollkommen  gesund,  so  daß  sie  unbeanstandet  zum  Konsum  frei 
gegeben  wurden. 

Die  unleugbaren  Verschiedenheiten  der  beiden  Krankheitserschei- 
nungen  präjudizieren   natürlich    von    vornherein   keine  Verschiedenheit 
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der  Krankheitsursachen,  denn  diese  viel  diskutierte  Frage  ist  wohl  heute 
endgültig  entschieden,  daß  der  gleiche  Krankheitserreger  bei  verschiedenen 
Tieren  sehr  voneinander  abweichende  pathologische  Läsionen  erzielen  kann. 
übrigens  kommen  nach  Virchow  u.  a.  auch  perlsuchtähnliche  Ver- 
änderungen beim  Menschen  vor.  (Siehe  Askanazy  [Z.  f.  kl.  M.,  Bd.  32. 
Jahrgang  1897],  Ipsen,  Uffenheimer  sowie  Kapitel:  Pathologische 
Anatomie.) 

Die  Frage  der  Identität  oder  Verschiedenheit  beider  Krankheitserreger 
können  wir  durch  die  klinisch-statistische  und  durch  die  l^akteriologisch- 
exjierimentelle  Forschung  zu  lösen  versuchen. 

a)  Klinisch- statistische  Forschung. 

Wenn  die  B.Tb. B.  mit  den  H.Tb. B.  identisch  sind,  so  müssen 
sich  bei  der  Häufigkeit  der  beiderseitigen  Erkrankungen  und  den  innigen 
Beziehungen  zwischen  Mensch  und  Tier  auch  häufig  gegenseitige  Infektionen 
ergeben. 

Übertragung  der  ßindertuberkulose  auf  den  Menschen. 

a)  Alimentäre  Infektion  durch  B.  Tb.  B.  Bekanntlich  ist  die  Perl- 
sucht bei  den  Rindern  außerordentlich  verbreitet. 

Mit  einer  Übertragung  von  selten  der  Lunge  ist  dabei  trotz  ihrer 
häufigen  tuberkulösen  Erkrankung  weniger  zu  rechnen,  da  es  sich  beim 
Rindvieh  gewöhnlich  um  geschlossene  Herde  handelt  und,  selbst  bei 
offenen,  kein  eigentliches  Sputum,  wie  beim  Menschen,  produziert,  sondern 
das  Sekret  zum  größten  Teil  verschluckt  wird.  Die  geringen  Mengen  in- 
fektiöser Stoffe,  die  durch  die  Nase  nach  außen  gelangen  und  durch 
Husten  und  Pusten  in  feine  Tröpfchen  verteilt  werden,  bedingen  nur  kurze 
Zeit  eine  auf  den  engsten  Kreis  der  allernächsten  Umgebung,  die  neben- 
stehenden Tiere  und  vielleicht  das  Wartepersonal,  begrenzte  Infektions- 
möglichkeit. Das  Fehlen  sicherer  Beobachtungen  einer  solchen  Über- 
tragung kann  mithin  kein  Argument  gegen  die  Identität  bilden.  Auch 
die  Übertragung  durch  infizierte  Exkremente  bei  tierischer  Darmtuber- 
kulose fällt  aus  naheliegenden  Gründen  (Fäulnis,  Feuchtigkeit  etc.)  wenig 
ins  Gewicht.  Die  wesentlichste  Infektionsquelle  würde  immer  der  Genuß 
von  Milch  und  Fleisch  tuberkulöser  Tiere  bilden,  also  auf  Seite  des 
Menschen  der  Darm  und  seine  Anhänge  in  erster  Linie  gefährdet  sein. 

Das  Fleisch  tuberkulöser  Tiere  enthält,  außer  bei  weit  vorgeschrittener 
Erkrankung,  wenig  oder  keine  Bazillen  und  wird  in  der  Regel  gekocht 
genossen,  kommt  also  für  eine  Infektion  wenig  in  Frage.  Hingegen  werden 
kranke  Organteile  oft  nur  scheinbar  beseitigt  und  vielfach  zur  Wurst- 
fabrikation verwendet.  Daß  aut*  diese  Weise  unglaubliche  Mengen  tuber- 
kulöser Organe,  ihres  unappetitlichen  Charakters  entkleidet,  in  verlockendster 
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Form  dem  Publikum  aller  Bevölkerungsklassen  jährlieh  und  täglich  dar- 
geboten werden,  lehrt  die  Erfahrung,  die  häutigen  Gerichtsverhandhmgen/) 
die  Durchstechereien  der  Schlachthäuser  und  die  autoritative  Bestätigung 
zahlreicher  Fachmänner  (Oster tag). 

Weit  mehr  B.  Tb.  Bac.  strömen  bei  der  großen  Verbreitung  der 
Eutertuberkulose  den  Menschen  in  der  Milch  zu,  hat  doch  die  Unter- 
suchung in  den  Milchproben  mancher  Städte  in  54 7o  (Nonewitsch  in 
Wilna)  und  in  der  Butter  kaum  seltener  (nach  Kröning  in  Hamburg 
in  41%  der  Fälle)  das  Vorhandensein  von  Tb.  B.  erwiesen.  Durch  regel- 
rechtes, mehrere  Minuten  langes  Kochen  der  Milch  würden  zwar 
die  Tb.B.  unschädlich  gemacht,  das  kurze  Aufkochen  aber,  wie  es 
im  Haushalt  üblich  ist,  genügt  zur  Abtötung  nicht  (Beck),  außerdem 
wird  die  Milch,  weil  sie  besser  schmeckt  und  leichter  verdaut  wird, 
meist  überhaupt  nicht  gekocht,  sondern  selbst  in  beträchtlichen  Quan- 
titäten roh  genossen. 

Somit  werden  täglich  den  Menschen  in  der  rohen  Milch,  in  Butter, 
Käse,  in  zweifelhaften  Wurstwaren  enorme  Mengen  B.  Tb.  B.  zugeführt. 
Entspricht  nun  diesen  ungeheueren  Mengen  supponierter  Infektionskeime 
auch  die  Zahl  der  dadurch  bewirkten  Infektionen?  Da  der  Tb.B.  stets  an 
der  Eintrittspforte  und  den  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  die  ersten 
weitest  vorgeschrittenen  Veränderungen  zeigt  (Cornets  Lokalisations- 
gesetz,  s.  S.  139,  144),  muß  der  Effekt  einer  solchen  Nahrungsinfektion 
sich  notwendig  zuerst  im  Darm  oder  in  den  Mesenterialdrüsen,  vielleicht 
auch  in  den  Tonsillen  und  dem  zugehörigen  Halsdrüsengebiete  äußern. 
Die  Darmhaut  selbst  muß  nicht  notwendig  ergriffen  sein,  da  die  Schleim- 
häute, namentlich  die  kindlichen  für  Tb.B.  unter  Umständen  durchlässig 
sind  (siehe  Seite  141  und  Cornets  Skrofulöse).  Gegenüber  den  Tonsillen 
liegen  die  Verhältnisse  noch  günstiger  für  eine  Darminfektion,  weil  die 
Nahrungsmittel  dort  länger  verweilen  und  von  den  Darm  wänden  gewisser- 
maßen durchgearbeitet  werden,  ungünstiger  infolge  der  Schädigung  der 
Infektionskeime  durch  Magen-  und  Darmsaft  und  wegen  des  reichlichen, 
die  Darmoberfläche  schützenden  Schleimes.  Für  alle  Fälle  zeigt  die  Er- 
fahrung bei  experimenteller  Fütterungstuberkulose  nach  reichlich  zugeführten 
Mengen  von  Infektionskeimen  regelmäßig  eine  Erkrankung  des  Darmes  und 
der  Mesenterialdrüsen,  weit  seltener  aber  und  nur  bei  exzessiven  Infektions- 
mengen eine  Erkrankung  der  Tonsillen  oder  Halsdrüsen. 

Die  Annahme,  es  würden  vielleicht  zuerst  die  Tonsillen  und  von 
hier  aus  die  Lunge  erkranken  (Hueppe,  Weleminsky.  v.  Szekely), 
widerspricht   dem   obenerwähnten,   auf  breitester  Erfahrung    begründeten 

')  Erst  kürzlich  wieder  wurden  durch  polizeiliche  Konfiskation  zehn  größere 
Fässer,  gefällt  mit  tuberkulösen  Lungen  und  Lebern,  ihrer  Bestimniuns:  zur  WursN 
fabrikation  entzogen. 
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Gesetze  für  die  Verbreitung  der  Bazillen,  ebenso  wie  die  Behauptung  von 
Nicolas  und  Des  cos,  daß  drei  Stunden  nach  der  Fütterung  Bazillen  im 
Ductus  thoracicus  auftreten. 

Klinische  Beobachtungen,  in  denen  der  Zusammenbang  des  Genusses 
infizierter  Nahrung  und  tuberkulöser  Darmerkrankung  sicher  nachweisbar 
ist,  sind  bisher  nicht  bekannt.  Wohl  ist  ein  solcher  Zusanmienhang  in 
manchen  derartigen  Fällen  möglich,  aber  es  fehlt  der  strikte  Beweis,  wenn 
wir  nach  Koch  verlangen,  1.  daß  die  Erkrankung  als  solche  und  in  ihrem 
Ausgangspunkte,  wenn  möglich,  durch  die  Sektion  festgestellt  ist,  2.  daß 
andere  Infektionsquellen,  als  die  durch  die  betreflfende  Nahrung  mit  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden,  3.  daß  die  Infektiosität  der  Nahrung  als  solcher 
feststeht,  da  beispielsweise  Milch  nur  bei  Vorhandensein  von  Eutertuber- 
kulose als  bazillenhaltig  zu  betrachten  ist,  und  daß  4.  auch  die  übrigen 
Personen,  die  die  gleiche  infizierte  Nahrung  genossen,  erkrankten. 

Von  älteren  Mitteilungen  hat  der  vielzitierte  Fall  Olliviers,  daß 
in  einem  Pensionate  13  Mädchen  an  Tb.  erkrankten  und  6  starben,  darunter 
mehrere  an  primärer  Darm  tuberkulöse,  und  die  im  Pensionat  konsumierte 
Milch  von  einer  tuberkulösen,  vorzüglich  an  vorgeschrittener  Eutertuberkulose 
leidenden  Kuh  stammte,  nach  Koch,  respektive  Olli  vi  er  dahin  sich  auf- 
geklärt, daß  die  Milch  von  der  fragliehen  Kuh  nicht  von  jenen  Pensionärmnen, 
sondern  vom  Unterrichtspersonal  getrunken  worden  und  unter  diesem  nicht 
ein  einziger  Fall  von  Tb.  vorgekommen  sei. 

Bezüglich  der  übrigen  Fälle  von  Gosse,  Stang,  Johne,  Uffel- 
mann,  Göring  Schöngen,  verweise  ich  auf  die  eingehende  Kritik  Kochs 
(Koch  hat  deren  im  ganzen  28  aus  der  Literatur  zusammengestellt).  Zum  Teil 
ist  keine  Obduktion  gemacht,  nur  in  drei  Fällen  ist  berichtet,  daß  die 
Milch  von  einer  Kuh  mit  Eutertuberkulose  stammte,  übrige  Infektions- 
gelegenheiten sind  in  keinem  Falle  mit  Sicherheit  ausgeschlossen. 

Auch  die  neueren  Beobachtungen  von  v.  Hansemann,  Cowie, 
sowie  die  von  Hüls,  nach  welcher  sieben  Familienmitglieder  an  Schwind- 
sucht starben,  entsprechen  nicht  annähernd  jenen  kritischen  Ansprüchen 
und  ist  letzterer  Fall  geradezu  ein  typisches  Beispiel  gegenseitiger  An- 
steckung. Freilich  ist  die  Erfüllung  jener  Koch  sehen  Kriterien  außer- 
ordentlich schwer,  denn  wie  wenig  ist  dem  einzelnen  die  Provenienz  seiner 
Nahrung  (Sammelmilch)  bekannt!  Wie  soll  man  Wochen  und  Monate 
nach  einer  solchen  Infektion,  wenn  deren  erste  klinische  Symptome  auf- 
treten, die  Herkunft  der  damals  genossenen  Speisen,  den  Gesundheitszustand 
des  fraglichen  Tieres  feststellen? 

Immerhin  bleibt  es  aber  auffallend,  daß  gegenüber  einer  so  ver- 
breiteten Ansteckungsgelegenheit  durch  perlsuchtinfizierte  Nahrung, 
gegenüber  der  oft  wochen-  und  monatelangen  Ernährung  von  Kindern  mit 
perlstichtiger  Milch,  dem  reichlichen  Genuß  roher  Butter  von  jung  und  alt 
nicht  w^enigstens    einige  Fälle    feststehen,    in    denen    der  Zusammenhang 
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zwischen   infizierter  Nahrung   und   tuberkulöser  Darmerkrankung  sieh  er 

nachweisbar   ist,   zumal   sich   die   Aufmerksamkeit   zahlreicher  Ärzte  auf 

diesen  Punkte  richtet. 

Vereinzelte  Autoren  wollten  auch  früher  die  Grefahrlosigkeit  solcher 
Nahrungsmittel  nachweisen.  So  berichtet  Schottelius,  man  habe  iu  Würz- 
burg probeweise  den  Verkauf  perlsüchtigen  oder  tuberkulösen  Fleisches 
nach  einigen  in  der  Umgebung  befindlichen  Ortschaften  gestattet,  ohne  daß 
unter  den  distriktsärztlich  beaufsichtigten  Abnehmern,  die  das  Fleisch  ge- 
kocht (!),  gebraten  (!),  als  Wurst  oder  sogar  roh  genossen,  ein  Krankheitsfall 
konstatiert  worden  sei;  und  Gallaverdin  bemerkt,  daß  er  mit  seiner  Familie 
und  Patienten  jahrelang  (?!),  ohne  daß  ein  Schaden  erwachsen  sei,  die  nicht 
abgekochte  Milch  einer  Kuh  getrunken  hat,  deren  innere  Organe,  wie  sich 
beim  Schlachten  ergab,  reichlich  mit  Tuberkeln  besetzt  waren.  Solche  Mit- 
teilungen lassen  sich  in  ihren  Einzelheiten  schwer  übersehen  und  fallen 
daher  wenig  in  die  Wagschale. 

Aber  entspricht  dem  breiten  Infektionsstrome  wenigstens  die  Zahl 
der  primären  Darm-  und  Darmdrüsentuberkulosen  (eventuell  der  Tonsillen- 
und  Halsdrüsentuberkulosen)  ? 

Auch  dies  ist  nicht  der  Fall;  denn  bei  Erwachsenen  gehört  eine  primäre 
Intestinaltuberkulose  zu  den  großen  Seltenheiten,  nur  bei  Kindern  wird  sie 
etwas  häufiger  beobachtet. 

V.  Hansemann  hat  in  sieben  Jahren  unter  einem  außerordentlich 
großen  Obduktionsmaterial  (8000— 10.000  Obduktionen)  nur  25  Fälle  primärer 
Darmtuberkulose  gefunden,  darunter  15  über  40  Jahre  alt.  —  Die  Darm- 
tuberkulose der  Säuglinge  fehlt  nach  Baginsky  so  gut  wie  ganz  und 
unter  5448  Kindersektionen  mit  1468  Tuberkulosefällen  fanden  sich  nur 
14  Fälle  von  Darmtuberkulose  bei  älteren  Kindern.  Unter  933  Fällen 
von  Kindertuberkulose  fand  er  niemals  isolierte  Darmtuberkulose  ohne 
Lungen-  und  BronchialdrOsenerkrankung  und  unter  weiteren  aufs  sorg- 
fältigste daraufhin  untersuchten  806  Sektionen  mit  144  Tuberkulosen 
6  Fälle  mit  käsiger  Visceraltuberkulose,  ohne  daß  Lunge  und  Bronchial- 
drfise  verkäst  waren,  und  zwar  meist  im  Alter  von  5 — 10  Jahren.  Auch 
Heubner  bestätigt,  daß  die  primäre  Darmtuberkulose  recht  selten  ist.  — 
Biedert  stellte  unter  3104  tuberkulösen  Kinderleichen  nur  16  Fälle  von 
primärer  Darmtuberkulose  fest.  —  In  der  Charite,  auf  die  sich  Koch 
beruft,  kamen  in  5  Jahren  nur  10  Fälle  von  primärer  Darmtuberkulose 
zur  Sektion  (Virchow).  —  Benda  hat  bei  seiner  reichen  Erfahrung  in 
1^2  Jahren  nur  2—3  Fälle  wirklich  primärer  Darmtuberkulose  gesehen, 
femer  Zahn  unter  6320  Sektionen  (wenig  Kinder),  danmter  2058  Tuber- 
kulöse, nur  43  und  Grawitz  in  Greifswald  (zitiert  nach  Löffler)  unter 
1934  Sektionen,  darunter  320  Tuberkulöse,  nur  4  und  selbst  die  nicht  mit 
Sicherheit  als  primär.  Auch  nach  Krabler  kommt  die  primäre  Darm- 
tuberkulose in  Greifswald  so  gut  wie  gar  nicht  vor,  obwohl  Löffler  dort  in 
Sammelbutter,  womit  die  Stadt  hauptsächlich  versorgt  wird,  887«  Tb,  B.  fand. 
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Höhere  Zahlen  bringt  die  Statistik  von  Heller  und  von  Wagener 
in  Kiel.  Nach  Heller  befanden  sich  unter  714  an  Diphtherie  verstorbenen 
Kindern,  von  denen  140  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Lunge  hatten, 
53  Fälle  von  primärer  Tuberkulose  der  Verdauungsorgane :  also  7*4%  der 
Diphtherie-  und  37 '870  Jer  Tuberkulosefalle.  Wagen  er  hatte  unt^r  600  Sek- 
tionen 76  Kinder  im  Alter  von  1 — 15  Jahren;  von  diesen  hatten  1^)  =  17*1% 
primäre  Darm-  und  Mesenterialdrüsentuberkulose  mit  Bazillennachweis,  3  ohne 
Bazillennachweis  und  17  =  22'47o  der  Kinder  eine  Tuberkulose  anderer 
Organe,  mithin  437o  der  Kinder  überhaupt  Tuberkulose.  Hof,  gleichfalls 
ein  Schtiler  Hellers,  rechnet  auf  936  tuberkulöse  Kinder  im  Alter  von 
1 — 15  Jahren  sogar  235  primäre  Darrainfektionen.  Auch  Ooun eilmann, 
Mallory  und  Pearce  in  Boston  geben  auf  220  Diphtheriefölle  35mal 
tuberkulöse  Herde  und  davon  13mal  primäre  Darmtuberkulose,  also  ö'Q^Iq 
der  Diphtherie  und  37*1%  der  Tuberkulose  an.  Siehe  noch  Grosser, 
Salmon,  Still. 

Nach  Heller  sind  die  kleinen  Zahlen  der  anderen  Autoren  auf  eine 
mangelhafte  Obduktionstechnik  zurückzuführen.  Hellerund  Wagener  scheinen 
auch  diejenigen  Fälle  von  ihrer  Statistik  nicht  auszuschließen,  in  denen  gleich- 
zeitig eine  verkäste  Bronchialdrüse  oder  eine  ausgeheilte  tuberkulöse  Erkrankung 
der  Lunge  vorhanden,  das  primär  ergriffene  Organ  also  diskutabel  ist. 

Gleichwohl  hat  sich  nach  Gan  g  h o  f  n  e r  im  Prager  pathologischen  Institut 
trotz  der  nach  Heller  geübten  „genaueren"  Sektionstechnik  (Chiari)  unter 
972  an  akuten  Infektionskrankheiten  (Masern  etc.)  Gestorbenen  mit  252 
Tuberkulösen  nur  5mal  primäre  Daniituberkulose  gefunden,  also  O'ö^Jq  der 
Diphtherie  und  2%  der  Tuberkulose. 

Allerdings  erscheint  die  Ansiedlung  der  Tb.  B.  im  Verdauungskanal 
überhaupt  sehr  erschwert.  Denn  selbst  bei  erwachsenen  Phthisikern 
bleibt  trotz  jahrelanger  Dauer  der  Krankheit,  trotz  häufig  verschluckten 
Auswurfs  und  trotz  notorischer  Disposition  der  Darm  lange  Zeit  intakt.  (Über 
die  Gründe  siehe  Darminfektion.)  Und  selbst  bei  Kindern  bis  zu  10  Jahren, 
die,  mit  Lungentuberkulose  behaftet,  den  Auswurf  fast  ausnahmslos  ver- 
schlucken, hat  V.  Hansemann  nur  selten  Darmtuberkulose  gefunden. 

Nach  der  Enquete  des  landwirtschaftlichen  Vereines  berechnet  nun 
Kühnau  die  Zahl  der  an  Eutertuberkulose  leidenden  Tiere  in  Deutsch- 
land auf  50.000—100.000  unter  einem  Gesamtbestande  von  10  Millionen 
Milchkühen.  Diese  eutertuberkulösen  Kühe  liefern  nach  Kühnau  50—100 
Millionen  Liter  tuberkelbazillenhaltige  Milch,  welche  ungefähr  700.000 
Menschen  der  Gefahr  aussetzen  würde,  infektiöse  Milch  zu  erhalten.  Daß 
einer  solchen  Infektionsgefahr  die  Häufigkeit  der  primären  Darm- 
infektionen, auch  wenn  wir  die  höchsten  Zahlen  nehmen,  nicht  im 
entferntesten  entspricht  liegt  auf  der  Hand.  Dies  filUt  umsomehr 
ins  Gewicht,    als   die  Verfütternno:   von  Milch   und  namentlich  von  Perl- 
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sachtraassen  bei  Kälbern,  Schweinen  uud  Schafen  leicht  Tb.  erzielt. 
während  die«e  Tiere  durch  verftittertes  tuberkulöses  Sputum  nur  in  viel 
geringerem  Verhältnis  oder  gar  nicht  infiziert  werden. 

Auch  der  Umstand,  daß  bei  tuberkulösen  Kindern  fast  stets  gleich- 
zeitig ein  tuberkulöser  Familienangehöriger  als  mögliche  Quelle  der  Infektion 
nachweisbar  ist  (Pseudoheredität),  gibt  zu  denken.  Denn  bei  einem  maß- 
gebenden Einfluß  der  Milchinfektion  müßten  auch  die  Kinder  tuberkulose- 
freier Familien,  da  sie  dem  Genüsse  infizierter  Milch  gleich  exponiert  sind, 
aiinäliernd  ia  gleichem  Maße  erkranken. 

ß)  Haiitinfektion  durch  Rindertuberkulosebazillen.  Nach  v.  Baum- 
garten erhielt  ein  halbes  Dutzend  Krebskranke  von  anderer  Seite  zu 
Heilnngszwecken  subkutan  Perlsuchtbazillen,  anscheinend  eines  Stammes 
(über  die  Quantität  ist  nichts  gesagt):  sie  bekamen  keine  Tb.,  auch  nicht 
in  den  Lymphdrüsen,  obwohl  die  Bazillen  sieh  für  Kaninchen  hoch  virulent 
erwiesen.  Kürzlich  brachte  sich  Spengler  (D.  m.  W.  1905,  Nr.  31) 
'/,  mg  Beinkultur  von  B.  Tb.  B.  unter  die  Haut.  Es  entstand  ein  Abszeß, 
der  nach  34  Tagen  aufbrach,  die  Eitenmg  hielt  8  Monate  an,  die  Infektion 
blieb  lokalisiert,  die  Lymphdrüsen  wMirden  nicht  ergriffen.  Ähnliche  Resultate 
hatten  Klemperers  Vei-suche  mit  Perlsuchtmaterial  an  sich  imd  mehreren 
Phthisikern  (Z.  f.  kl.  M.,  Bd.  bil  H.  3  u.  4).  Dieser  völligen  Unschädlich- 
keit gegenüber  liegt  eine  Reihe  von  Beobachtungen  vor,  in  denen  sich  die 
Rinderbazillen  keineswegs  so  harmlos  verhielten. 

So  akquirierte  nach  L.  Pfeiffer  ein  Veterinärarzt  bei  der  Sektion 
einer  tuberkulösen  Kuh  einen  Hauttuberkel  und  starb  1 V2  Jahre  darauf  an 
Lungentuberkulose;  und  Ravenel  teilt  einen  Fall  von  Ilartzell  mit,  wo- 
nach in  ähnlicher  Weise  an  eine  Verletzung  mit  folgender  Warzenbildung 
sich  Lungentuberkulose  anreihte. 

Der  Einwand  Kochs  hiergegen,  daß  in  beiden  Fällen  die  dazwischen- 
liegenden Drüsen  nicht  erkrankt  waren,  läßt  sich  nicht  von  der  Hand  weisen. 

Auch  wenn  wir  mit  Koch  in  diesen  Fällen  die  spätere  Lungen- 
tuberkulose deshalb  als  unabhängig  von  der  Hautinfektion  betrachten,  so 
bleibt  immerhin  eine  nennenswerte  Lokalinfektion,  die  durch  die  tierischen 
Produkte  bedingt  ist. 

Über  Entstehung  eines  tuberkulösen  Abszesses  bei  einem  Tierarzte, 
der  sich  bei  der  Obduktion  einer  perlsüchtigen  Kuh  am  Finger  verletzt 
hatte,  berichtet  Tschern  in  g.  —  Bei  einem  kräftigen  gesunden  Fleischer- 
gesellen beschränkten  sich  die  Folgen  einer  solchen  Infektion  auf  die 
Bildung  eines  tuberkulösen  Geschwüres  mit  nachfolgendem  Lupus  des 
Armes  und  Infiltration  der  Lymphdrüsen,  welch  letztere  der  Palpation  ent- 
gangen waren  (Jadassohn).  —  Braquehaye  behandelte  einen  Schlächter 
mit  Leichentuberkeln  am  Handgelenk,  an  dem  vorher  einige  Hautrisse  be- 
standen hatten.  — Ein  Tierarzt  verletzte  sich  bei  der  ( Obduktion  eines  perl- 
süchtigen Tieres  am  Finger  und  bekam  eine  konsekutive  Achseldrüsentuber- 
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kulose,  die  nach  der  Operation  zur  Ausheilung  gelangte  (Johne).  —  DeJong 
berichtet  Ober  einen  Fall  von  lokaler  Erkrankung  nach  einer  Verletzung, 
welche  sich  der  Betreffende  bei  der  Untersuchung  des  RTesenteriums  eines 
tuberkulösen  Eindes  zugezogen  hatte.  In  dem  ausgekratzten  Material  waren 
Tb.  B.  nachgewiesen  worden.  —  Nach  einer  Schilderung  Müllers  erkrankten 
zwei  Schlächter  an  Sehneuscheidentuberkulose.  Sie  hatten  sich  mit  Messern 
verletzt,  die  vorher  zum  Zerlegen  tuberkulöser  Binder  benutzt  worden  waren. 
—  Bei  der  Sektion  einer  tuberkulösen  Kuh  verletzte  sich,  wieSpronck 
und  Hoefnagel  berichten,  ein  Mann  am  Finger.  Die  Haut  und  Kubital- 
drüse  erkrankten  und  wiesen  mikroskopisch  Tb.B.  auf.  Auch  der  Tier- 
versuch war  positiv.  Nach  zweimaliger  Meerschweinchenpassage  ergab  die 
Inokulation  beim  Kalbe  eine  schnell  fortschreitende  Tb.  Die  Tb.B.  hatten 
tlurch  den  20monatlichen  Aufenthalt  im  Menschen  ihre  Virulenz  nicht 
verloren.  Siehe  auch  Wilhelmi. 

Weitere  Fälle  von  Coppct,  Bavenel,  Sick  u.  a.  sind  keineswegs 
eindeutig.  Ferner  sind  Beobachtungen  bekannt,  wo  sich  anscheinend  nach 
den  im  Volke  üblichen  Umschlägen  mit  roher  Milch ^)  über  Exkoriationen  etc. 
später  Lupus  entwickelte.  Ein  solcher  Fall  von  einer  blühenden  Bauersfrau 
ist  mitgeteilt  durch  Leloir,  ferner  durch  Grothan  (Hauttuberkulose  nach 
lokaler  Anwendung  von  Rahm.  Der  Rahm  rief  bei  Kaninchen  Tb.  hervor, 
[zitiert  nach  Salmon]).  Ein  Mann  rieb  sich  die  gestichelten  Stellen  nach 
dem  Tätowieren  der  Haut  mit  Milch  ein  und  erkrankte  an  Hauttuberkulose 
im  Bereiche  der  mit  Milch  behandelten  Stellen  (Priester-Heller).  In  letzter 
Zeit  stellte  Lassar  einen  Fall  vor,  Ostertags  Assistenten,  der  Studien  halber 
den  Bachenschleim  perlsüchtiger  Rinder  längere  Zeit  hindurch  den  Fauces 
mit  der  rechten  Hand  entnahm  und  daselbst  drei  tuberkulöse  Knötchen 
bekam,  und  Troje  beobachtete  bei  einem  jungen  Menschen,  der  sich  die 
Haut  am  Brustbeine  eines  perlsüchtigen  Tiere  geritzt  hatte,  an  dieser  Stelle 
die  Entwicklung  lupöser  Herde  und  Erkrankung  der  regionären  Lymph- 
drüsen mit  späterem  Rezidiv.  Dieser  Fall  wurde  auch  von  Koch  anerkannt. 

Die  B.Tb.B.,  wenigstens  manche  ihrer  Stämme  (siehe  unten),  er- 
wiesen sich  also  immerhin  nicht  als  unschädlich  für  den  Menschen. 
Personen,  die  mit  den  tuberkulösen  Organen  von  Rindern  umgingen,  be- 
kamen namentlich  nach  kleinen  Verletzungen  tuberkulöse  Affektionen  der 
Haut,  die,  nach  ihrer  anatomischen  Beschaffenheit  und  nach  ihrem  Verlauf, 
sich  nicht  wesentlich  von  den  durch  H.  Tb.  B.  erzeugten  unterschieden. 
Schon  die  Häufigkeit  dieser  Beobachtungen  gerade  bei  Tierärzten,  Schlächtern, 
Landwirten  läßt  einen  derartigen  ätiologischen  Zusammenhang  von  vorn- 
herein vermuten.  Während  Lassar  unter  108.000  Krankheitsfällen  nur 
34  Erkrankungen  an  Impftuberkulose    der    Hände    beobachtete,    fand    er 

*)  In  Thüringen  pflegt  man  nach  Wahl  Wunden  mit  roher  Miloh,  in  manchen 
Gegenden  Frankreichs  mit  frischem  Rahm  zu  verbinden. 
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unter  365  Leuten  auf  dem  Viehhof  bei  7  Personen  Impftuberkel  (l'9^lo, 
inklusive  der  Verdachtigen  3®/o).  Daß  solche  Fälle  häufig  lokal  bleiben, 
daß  sie  kaum  über  die  nächsten  Lymphdrüsen  hinausgehen,  ist 
keine  Eigenttlmlichkeit  der  B.Tb.B.,  sondern  eine  Erscheinung,  die 
wir  auch  bei  Lifektionen  mit  H.Tb.B.  häufig  beobachten,  falls  nicht 
tiefergehende  Verletzungen  vorliegen.  So  ist  beispielsweise  der  Lupus  eine 
Erkrajikung,  welche  nicht  selten  auf  die  Haut  und  die  nächsten  DrQsen 
beschränkt  bleibt,  und  es  ist  eine  bekannte  Erfahrung,  daß  die  Haut- 
tuberkeln unserer  Seziersäle  in  der  Eegel  von  keinen  ernsteren  Konsequenzen 
gefolgt  sind.  — 

Auch  auf  statistischem  Wege  suchte  man  die  Lidentitätsfrage  zu  be- 
antworten. In  England,  wo  mehr  ungekochte  Milch  genossen  wird  als  in 
Deutschland,  ist  die  Darm-  und  Mesenterialtuberkulose  anscheinend  häufiger 
als  hier  (Cattle)  —  nach  Baw  nimmt  die  H.  Tb.  in  England  ab,  die  ab- 
dominale und  B.Tb,  nimmt  gleichzeitig  zu  —  in  Indien  sind  die  Ein- 
geborenen und  Kinder  fast  frei  von  Tb.,  während  die  Europäer  häufig  er- 
kranken. Jene  benutzen  weder  Bindfleisch  noch  Kuhmilch,  sondern  nur 
Ziegenmilch  als  Nahrungsmittel  (Beid,  zit.  bei  Baw).  Dagegen  zeigt  die 
Statistik  der  Menschen-  und  Vieh  tuberkulöse  in  den  Provinzen  Dänemarks 
nach  Boerdam  keinen  Parallelismus  der  Häufigkeit,  das  Gleiche  wird  von 
Japan  (Kitasato)  und  anderen  Ländern  berichtet.  (Siehe  Kapitel  Darm- 
infektion, S.  247.) 

Auch  die  eigentümliche  Erscheinung,  daß  namentlich  seit  dem 
Jahre  1889,  seit  Einführung  prophylaktischer,  gegen  die  Inhalations- 
tuberkulose gerichteter  Maßregeln  die  Tb.  in  Preußen  außerordentlich  ab- 
nimmt (siehe  Kapitel  Prophylaxis)  und  diese  Abnahme  aber  hauptsäch- 
lich die  Altersklasse  über  15  Jahren  betriflft,  während  die  kindlichen 
Altersklassen  sich  fast  gleich  geblieben  sind,  würde  man  vielleicht  auf  eine 
durch  andere  Ursachen  als  die  Inhalation  bedingte  Entstehung  der  kind- 
lichen Tb.  durch  Nahrungsinfektion,  deuten  können,  wenn  nicht  das  ana- 
tomische Bild  weit  häufiger  für  Inhalationstuberkulose  spräche. 

Die  klinische  Forschung  zeigt  uns  also,  daß  im  Verhältnis  zur 
häufigen  Infektionsgelegenheit  mit  B.  Tb.  B.  sehr  selten  eine  primäre  Darm- 
infektion eintritt,  daß  hingegen  die  engere  Berührung  mit  perlsüchtigem 
Material  eine  Tb.  herbeiführen  kann,  die  allerdings  in  der  Eegel  günstig 
abläuft.  Eine  endgültige  Lösung  der  Frage  ist  durch  die  klinische  Forschung 
allein  nicht  möglich. 

Für  den  Übergang  der  Menschentuberkulose  auf  die  Binder 
liegen  noch  weniger  zuverlässige  Beobachtungen  vor  als  umgekehrt.  Die 
Mitteilungen  von  Cozette  imd  Schwabe,  welche  die  Infektion  von  Vieh- 
beständen durch  tuberkulöse  Schweizer  zeigen  sollen,  sind  nicht  einwandfrei. 
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bj  Experimentell-bakteriologische  Prüfong. 

Morphologische  und  kulturelle  Differenzen.  Morphologische  und 
kulturelle  Unterschiede  zwischen  Menscheo-  und  Binderbazillen  an  frisch  ge- 
züchteten, unter  gleichen  Bedingungen  gewachsenen  Kulturen  wurden  zuerst 
von  Smith  beschrieben  und  in  neuerer  Zeit  von  De  Jong,  Bavenel, 
Moeller,  Kossei,  Weber  &  Heuss  bestätigt.  Demnach  zeigen  sich 
namentlich  auf  Serum  (ö^o  Hundeserum,  Bavenel)  die  B.Tb.B.  etwas 
kürzer,  plumper,  gerade,  manchmal  oval,  selten  mehr  als  2  jjl  lang  und 
auch  in  älteren  Kulturen  ohne  Perlstabform,  während  H.Tb.B.  länger, 
mehr  oder  weniger  gekrümmt,  oft  in  S-Form  und  häufig  in  Perlstabform 
sich  darbieten.  Diese  Unterschiede  werden  beim  Wachstum  auf  Glyzerinagar 
oder  Bouillon  mehr  verwischt.  Die  B.  Tb.  B.  sind  auch  aus  dem  Tierkörper 
viel  schwerer  zu  züchten.  Sie  wachsen,  namentlich  in  der  ersten  Generation, 
weniger  üppig,  oft  nur  als  zartes,  feines  Häutchen,  bei  längerem  Fort- 
ztichten  auf  Nährboden  verlieren  sich  diese  Merkmale.  Durch  Glyzerin 
wird  das  Wachstum  weniger  günstig  beeinflußt  als  beim  H.Tb.B.  Nach 
Kossei  nehmen  die  B.Tb.B.  den  Farbstoff  ungleichmäßiger  auf.  Doch 
kommen  hin  und  wieder  beim  Menschen  Stämme  vor,  welche  morpho- 
logisch und  kulturell  sich  wie  die  B.Tb.B.  verhalten  und  sich  diesen 
auch  in  den  pathogenen  Eigenschaften  völlig  nähern  (Kossei,  Weber, 
Heuss).  Moeller  findet  die  B.Tb.B.  schlanker.  Die  morphologischen 
Unterschiede  behalten  sie  auch,  wenn  sie  wieder  aus  dem  Tierkörper 
gezüchtet  werden.  Siehe  auch  Beck. 

Andere  Autoren  bestätigen  zwar  diese  morphologischen  und  kulturellen 
Unterschiede,  bestreiten  aber  ihre  Konstanz  (Arloing,  de  Jong). 

Die  H.Tb.B.  bilden  nach  Arpiid  und  Preisz  auf  mit  3®/o  Glyzerin 
übergossenen  Kartoffeln  (besonders  gelben  und  blauen  Kartoffelsorten)  fast 
ausnahmslos  gelbrötliche  Kulturen,  während  die  B.  Tb.  B.  diese  Färbung 
niemals  zeigen  —  Unterschiede  hinsichtlich  der  Veränderung  des  Säure- 
grades in  Glyzerinbouillon  hat  Th.  Smith  hervorgehoben. 

Tierversuche,  Pathogenität.  Am  entscheidendsten  mußten  die  Impf- 
versuche in  die  Wagschale  fallen.  Natürlich  konnten  sie  nur  in  der  ein- 
seitigen Prüfung  bestehen,  ob  die  H.Tb.B.  auf  Rinder  übertragbar  sind, 
nicht  umgekehrt.  Schon  vor  Koch  hatten  mehrere  Forscher  bei  Ver- 
impfung  von  H.Tb.B.-  und  B. Tb. B.-haltigem  Material  diflferente  Resultate, 
und  zwar  im  Sinne  einer  geringeren  Virulenz  oder  mangelnder  Pathogenität 
ersterer  für  Rinder  erhalten  (siehe  Seite  69).  Koch,  der  in  Gemeinschaft  mit 
Schütz  durch  Fütterung,  subkutan,  intraperitoneal  oder  intravenös  Kälber, 
respektive  Schweine  mit  H.Tb.B.  infizierte  und  gleichzeitige  Kontroll- 
versuche mit  B.  Tb.  B.  anstellte,  sprach  den  H.  Tb.  B.  fast  jede  PathogenitÄt 
für  Rinder  ab. 
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Es  ist  unmöglich,  die  zahlreichen  Experimente  der  einzelnen  Autoren 
hier  zu  besprechen.  Die  Versuchsanordnimg  weicht  in  den  meisten  Fällen 
voneinander  ab,  ebenso  ist  die  Auswahl  der  Tiere,  deren  Vorprüfung  auf 
Spontantuberkulose,  das  Ausgangsmaterial,  dessen  Darstellung  und  die  Zeit 
der  Tötung  so  grundverschieden,  daß  eine  übersichtliche  Zusammenstellung, 
ohne  in  die  Details  einzugehen,  ausgeschlossen  ist.  All  diese  Unterschiede 
erklären  auch  die  oft  widersprechenden  Resultate.  So  rufen  intravenöse 
Impfungen,  bei  denen  auch  inoflfensive  und  tote  Bazillen  mehr  zur  Wirkung 
kommen,  stets  ausgebreitetere  Veränderungen  hervor  als  subkutane  und 
eignen  sich  aus  dem  angegebenen  Grunde  für  »liese  Zwecke  wenig. 

Vor  Koch  hatten  sich  mit  der  Frage  Klebs,  Orth,  Bollinger, 
Pütz,  Crookshank,  Chauveau,  S.  Martin,  Smith,  Dinwiddie, 
Frothingham,  Gaiser,  Patterson,  Repp  befaßt.  Nach  der  Kochschen 
Mitteilung  wurde  eine  Nachprüfung  dieser  Verhältnisse  von  Karliiisky, 
Sheridan  Delepine.  Mazyck  Ravenel,  Park,  v.  Behring,  Arloing, 
Thomassen,  de  Jong,  Stenström  &  Svensson,  Kitt,  Prettner, 
M.  Wolff,  Moeller,  CipoUina,  Dinwiddie,  Schottelius,  Stenström, 
V.  Baumgarten,  Orth,  Bang,  Hamilton  &  M'Lauchlan-Young, 
Kossei,  Schweinitz  &  E.  C.  Schröder,  Raw,  Roemer,  Fibiger  & 
Jensen*)  u.  A.  vorgenommen. 

Diese  Versuche  bestätigen  mit  wenigen  Ausnahmen,  daß  bei  der 
Verimpfung  von  Tb. B.  vom  Binde  auf  das  Rind  in  den  meisten  Fällen 
eine  allgemeine  Tb.  eintrat,  bei  Verimpfung  mit  im  Menschen  gefundenen 
Tb.  B.  auf  das  Rind  die  Tiere  häufig  gar  keine  Infektion  zeigten  oder  der 
Prozeß  einen  mehr  lokalen  Charakter  an  sich  trug.  Nur  in  einzelnen  Fällen 
kam  es  dort  zu  geringen  Veränderungen  und  hier  zur  Allgemeintuberkulose. 
In  Übereinstimmung  damit  haben  in  letzter  Zeit  auch  die  umfangreichen 
Versuche  von  Kossei,  Weber  &  Heuss  deutlich  gezeigt,  daß  die  große 
Mehrzahl  der  axis  der  Perlsucht  gezüchteten  Bazillenstämme  beim 
Binde  subkutan  eine  rasch  fortschreitende  Allgemeintuberkulose  herbei- 
führt, doch  kommen  hin  und  wieder  Stämme  vor,  welche,  weiter  verimpft, 
nur  lokale  Erscheinungen  erzeugen  und  diese  Eigenschaft  in  weiteren 
Generationen  beibehalten.  Umgekehrt  bewirken  die  aus  dem  Menschen 
gezüchteten  Tb.B.  bei  subkutaner  Verimpfung  an  Binder  nur  eine  rein 
lokale  und  spontan  sich  wieder  zurückbildeude  Tb.  der  Impfstelle  und 
der  nächsten  Drüsen.  Doch  kommen  bei  Menschen  auch  Tb.B.-Stämme 
vor,  welche  beim  Binde  eine  exquisit  ausgebreitete  Tb.  erzeugen  und  den 
B.Tb.  B.  an  Virulenz  kaum  etwas  nachgeben.  Unter  67  Fällen  mensch- 
licher Tb.  fanden  Kossei,  Weber  &  Heuss  5Gmal  den  Typus  hum.,  9mal 
den  Typus  bovin,  und  2mal  beide  zusammen.  Die  9  Fälle  des  Typus 
bovin,  waren  ausschließlich  Kinder  bis  zu  8  Jahren  und  ließen  auf  Darm- 


')  Letztere  fanden  die  Hälfte  der  vom  Menseben  gezüchteten  Tb.B.-Stämme  für 
die  geimpften  Kälber  virulent,  nnter  5  Fällen  anscheinend  primärer  Darm  tuberkulöse 
bei  Kindern  waren  sogar  vier  für  das  Rind  virulent. 
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Infektion  schließen,  2mal  waren  die  Halsdrüsen  ergrififen.  (Siehe  auch 
ähnliche  Resultate  von  Arloing.)  Bemerkenswert  ist  dabei,  daß  diese  fOr 
das  Rind  hochvirulenten  Tb.  B.  anscheinend  häufig  bei  menschlicher  Darm- 
tuberkulose gefunden  werden  (Lignieres  u.  a.).  So  hat  unter  anderem  auch 
Westenhoeffer  mit  Erfolg  die  verkäste  MesenterialdrQse  eines  Kindes 
auf  ein  Ealb  verimpft,  Stuurman  dagegen  aus  menschlichem  Sputum  (von 
einem  Bauernmädchen  !)  Tb.  B.  mit  voller  Virulenz  für  das  Rind  (rascher 
Tod  des  Kalbes  bei  subkutaner  Impfung)  gezüchtet.  Siehe  auch  Dammann. 
Nach  Kossei  und  anderen  sollen  sich  auch  die  vorher  schon  erwähnten 
morphologischen  und  kulturellen  Diflferenzen  der  beiden  Stammgruppen 
(H.Tb.B.  und  B.Tb. B.)  mit  dem  pathogenen  Verhalten  decken. 

Bedauerlicherweise  hat  die  im  kaiserlichen  Gesundheitsamte  getroffene 
und  durch  eine  Kommission  festgestellte  Versuchsanordnung  ^)  es  unter- 
lassen, für  einen  Tuberkelstamm  mehrere,  wenigstens  drei  Tiere  regelmäßig 
zu  verwenden,  um  dem  Einwände,  daß  die  Disposition  der  geimpften  Tiere 
eine  große  Rolle  dabei  spielt,  gründlicher,  als  dies  geschehen  ist,  zu  be- 
gegnen. Meist  wurde  sogar  nur  ein  Tier  verwendet.  Leider  sind  auch  die 
einzelnen  Stämme  nicht  genug  generationenweise  durch  Tierversuche  ver- 
folgt worden,  um  ihre  stets  konstant  bleibenden  Eigentümlichkeiten  exakt 
zu  erweisen. 

Nach  Jatta  und  Cosco,  welche  in  ihren  umfangreichen  Untersuchungen 
zu  gleichen  Resultaten  gelangten,  zeigen  B.  und  H.  Tb.  B.  bei  Meerschweinchen, 
Hühnern  und  Hunden  gleiches,  bei  Lämmern,  Kaninchen  und  Schweinen 
verschiedenes  Verhalten  und  Kälber  blieben  nach  H.Tb. B.-Infektion  gesund. 
—  Aflfen  zeigen  sich  nach  Macfadyen  nach  Verfütterung  von  Perlsucht- 
organen und  menschlichem  tuberkulösem  Sputum  gleich  empfanglich,  doch 
sollen  nach  Sputum  stets  Darmgeschwüre,  nach  tuberkulösen  Organen 
vom  Rindvieh  Tb.  der  Mesenterialdrüsen,  Leber  und  Milz  ohne  Ulceration 
eintreten.  Auch  subkutan  reagierten  anthropoide  Affen  auf  H.Tb.  B.  und 
B.  Tb.  B.  in  gleicher  Weise  (v.  Dungern  &  Smidt). 

Zusammenfassung.  Überblicken  wir  die  vorliegenden  Resultate,  so 
springt  das  auffallende  Mißverhältnis  zwischen  der  Häufigkeit  des  Ge- 
nusses roher  Milch  und  Butter,  von  perlsüchtigen  Tieren  stammend,  und 
den  seltenen  Nahrungsinfektionen,  insbesondere  primärer  Darmtuberkulose 
ins  Auge,  selbst  wenn  wir  die  Skrofulöse,  die  Halsdrüsentuberkulose  mit 
ihrem  meist  günstigen  Verlaufe  als  zum  großen  Teile  durch  die  Aufnahme 
von  Perlsuchtbazillen,  von  Seite  der  Tonsillen  und  Mundschleimhaut  ent- 
standen, hieher  rechnen  wollten.  Experimentell  spricht  der  durchgreifende 
Unterschied,  daß  bei  subkutaner  Impfung  die  meisten  B.  Tb.  B.  fort- 
schreitende, die  meisten  H.Tb.B.  in  der  Regel  lokale  oder  gar  keine  Er- 
scheinungen beim  Rinde  hervorrufen,  gegen  völlige  Identität  und  lassen  die 
Auffassung  zu,  daß  es  sich  um  zwei  voneinander  verschiedene,  wenn  auch 

0  Dieser  Fehler  in  der  Versuohsanordnung  fällt  natürlich  nicht  KoBsel,  Weber 
und  Heuss  zur  Last,  die  an  ihre  Marschroute  gebunden  waren. 
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äoBerst  nahestehende  Typen  handelt.  Allerdings  läßt  sich  die  anfangliehe 
Annahme,  daß  die  H.  Tb.  B.  nur  für  den  Menschen,  die  B.  Tb.  B.  nur  für 
das  Bind  pathogen  seien,  keinesfalls  aufrechterhalten,  sondern  jede  der 
beiden  Gruppen  kommt  auch  bei  dem  von  der  anderen  Gruppe  bevor- 
zugten Wirte  vor,  und  zwar  nachLignieres  derTypus  bovin.  beimMenschen 
häufiger  als  umgekehrt. 

Einzelne  Forscher  wollen  sie  als  artgleich  betrachten  und  in  ihnen 
nur  eine  Emährungsmodifikation  sehen  (Hueppe  u.  a.),  eine  Variation, 
die  durch  Anpassung,  durch  lange,  dauernde  Symbiose  mit  dem  einen  oder 
anderen  Wirt  entstanden  sei.  Oder  sie  wollen  den  Unterschied  nur  in  einer 
den  B.Tb.B.  zukommenden  größeren  Virulenz  erblicken.  Das  ist  unzulässig. 
Denn  wenn  der  Typus  bov.  auch  für  die  meisten  Tiere  —  Pferde,  Kälber, 
Hunde,  Schafe  —  sich  virulenter  erweist  (Eavenel,  Karliüski,  Arloing, 
de  Jong,  V.  Behring),  so  zeigt  er  sich,  wenn  er  beim  Menschen  ge- 
funden wird,  in  den  meisten  Fällen  als  weniger  virulent  als  die  H.  Tb.  B. 
und  bleibt  häufig  auf  die  Eintrittspforte  oder  die  nächsten  Drüsen  (meist 
auf  Darm-  und  Mesenterialdrüsen)  beschränkt  (Kossei,  Weber  &  Heuss 
u.  A.),  wie  auch  der  Typ.  human.,  auf  das  Rind  verpflanzt,  wie  immer  die 
Infektion  erfolgt,  keine  fortschreitende  Tb.  erzielt.  Gegen  die  Annahme, 
daß  es  sich  nur  um  eine  verschiedene  Virulenz  einer  Bazillenart 
handelt,  lassen  sich  die  obenerwähnten  kulturellen  und  morphologischen 
Unterschiede  ins  TreflFen  führen.  Wenn  diese  Difierenzen  auch  wandelbar 
sind  und  durch  den  Nährboden  beeinflußt  werden  können,  wenn  es  nach 
den  Versuchen  von  Hueppe,  Fischel  u.  a.  durch  besondere  KunstgriflFe 
auch  gelingt,  die  verschiedenen  Arten  einander  näher  zu  bringen  und 
scheinbar  ineinander  überzufahren,  so  bleibt  den  betreflfenden  Arten  doch 
ein  gewisser  Kern  unveränderlicher,  diflferierender  Eigenschaften,  die 
immer  wieder  zurückkehren  und  sie  als  besonderen  Typus  erscheinen 
lassen.  Eine  wirkliche  Umzüchtung  einer  Tb.  B. -Art,  beispielsweise  der 
A.Tb.B.  in  H.Tb.B.  oder  B.Tb.B.  ist  bisher  noch  nicht  erwiesen.  Fear  so  n 
und  Gilliland  ließen  H.Tb.B.  in  Kollodiumsäckchen  bis  zu  einem  Jahr 
in  der  Bauchhöhle  von  Rindern,  ohne  daß  die  Bazillen  pathogene  Eigen- 
schaften für  diese  Tiere  annahmen.  Auch  von  Kossei  ist  eine  Umzüchtung 
der  H.  Tb.  B.  in  den  bovmen  Typus  nach  Übertragung  auf  Kaninchen, 
Ziege  und  Rind  selbst  nach  längerem  Aufenthalt  bis  zu  1  Jahr  nicht 
beobachtet  worden.  Ebensowenig  von  Jatta  &  Cosco. 

Gegen  eine  gewisse  DiflFerenzierung  beider  Gruppen  spricht  weder 
der  einheitliche  Giftkern  noch  die  gegenseitige  Immunisierungsmöglichkeit 
bei  den  nahen  Beziehungen,  die  unzweifelhaft  zwischen  ihnen  bestehen.  Die 
Versuche  haben  auch  weiter  ergeben,  daß  die  H.  Tb.  B.-  und  B.  Tb.  B.- 
Stämme auch  ihrerseits  wieder  Virulenzunterschiede  in  gewissen  Grenzen 
haben. 

Com  et,  Tuberknlose.  S.  Anfl.  6 
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Nachdem  der  bovine  Typus  in  einem  nicht  unerheblichen  Prozent- 
satz auch  beim  Menschen  als  pathogen  nachgewiesen  wurde,  ist  für  alle 
Fälle  auch  eine  Änderung  der  prophylaktischen  Maßregeln  unstatthaft  und 
namentlich  bei  Kindern  die  Gefahr  einer  solchen  Infektion,  besonders  durch 
Milch  fernzuhalten.  Auch  für  Schweine  bildet  meist  der  B.  Tb.  B.  die 
Ursache  der  Infektion,  doch  kommt  auch  der  H.  Tb.  B.  vor,  aber  erzeugt 
gewöhnlich  nur  langsam  verlaufende  Tuberkulose. 

B,  Der  Hühnertuberkelbazillus.  Bac.  tub.  avium  =  A.  Tb.  B. 

Außerordentlich  nahe  steht  dem  Tb.B.  des  Menschen  der  Bazillus 
der  Geflügeltuberkulose.  Wir  haben  weiter  oben  (siehe  Seite  31)  die  sich 
daraus  ergebenden  Verwechslungen  und  Mißverständnisse  besprochen.  Die 
Verschiedenheit  der  Vogel-  und  Menschen-Tb.  B.  hat  zuerst  Bivolta 
erkannt;  dann  Maffucci,  Koch,  Straus,  Wurtz  u.  A.,  in  letzter  Zeit' 
Weber  &  Bofinger  sowie  Lydia  Rabinowitsch  eingehend  studiert. 

Der  A.  Tb.  B.  findet  sich  spontan  unter  dem  Geflügel,  namentlich 
unter  den  Hühnern  und  Tauben  weit  verbreitet,  während  Enten  und  Gänse 
davon  ziemlich  verschont  bleiben. 

Morphologisch  gleicht  er  dem  Menschen-Tb.  B.  vollkommen.  Unter 
gleichen  Bedingungen  kultiviert,  erscheint  er  etwas  kleiner  als  der  Säuge- 
tier-Tb. B.,  und  die  Stäbchen  nehmen  den  ParbstoflF  gleichmäßiger  auf.  Er 
neigt  mehr  zur  Pleomorphie,  ist  auf  künstlichem  Nährboden,  namentlich 
bei  Glyzerinzusatz  (am  besten  2  5%  Glyzerinserum)  leichter  zum  Wachstum 
zu  bringen  und  wächst  auch  bei  einer  Temperatur  über  43*^  (selbst  bis 
50^),  wo  der  H.  Tb.  B.  das  Wachstum  versagt. 

In  der  Kultur  treten  noch  wesentlichere  Unterschiede  hervor.  Gegen- 
über dem  trockenen,  warzigen  und  schuppigen  Wachstum  der  Säugetier- 
Tb.  B.  bildet  die  Kultur  der  Vogel-Tb.  B.  einen  weichen,  feuchten,  schleimigen, 
später  faltigen  und  gelblich  gefärbten,  leicht  verteilbaren  Belag ;  auf  flüssigem 
Nährboden  bildet  sie  selten  die  charakteristische  Oberflächenhaat  und 
wächst  auch  leichter  in  krümeligen  Körnchen  auf  dem  Boden.  Vereinzelte 
A.  Tb.  B.-Stämme  zeigen  allerdings  diese  Unterschiede  weniger  ausgeprägt. 
Die  A.  Tb.  B.-Kulturen  haben  eine  weit  längere  Lebensfähigkeit  (1  bis 
2  Jahre;  Maffucci),  während  die  Kulturen  der  H. Tb.B.  nach  wenigen 
Monaten  zu  gründe  gehen. 

Wesentlich  unterscheiden  sich  die  Hühner-Tb.  B..  deren  Stämme  auch 
unter  sich  Virulenzunterschiede  zeigen  (L.  Babinowitsch  u.  A.),  von  den 
Säugetier-Tb.  B.  durch  ihr  pathogenes  Verhalten.  Hühner,  die  für 
Säugetier-Tb.  B.  unempfänglich  sind,  gehen  durch  A.Tb. B.,  am  sichersten 
bei  intravenöser  Injektion,  schon  nach  kurzer  Zeit,  oft  ohne  makroskopische 
Veränderungen,  aber  unter  reichlicher  Vermehrung  der  Bazillen  zu  gründe. 
Auch  durch  Fütterung,  dem,  wie  es  scheint,  gewöhnlichen  Wege  spontaner 
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Übertragung,  gelingt  die  Infektion  ziemlich  regelmäßig  (Weber,  Bofinger 
und  andere). 

Kaninehen,  gegen  H.Tb.B.  resistenter,  sind  für  A.Tb.B.  empfang- 
lich. Die  Erkrankung  zeigt  das  Bild  der  Septikämie,  die  Form  akuter 
Miliartuberkulose  oder  chronischen  Verlauf,  nicht  selten  mit  Knochen-  und 
GelenkaflFektionen  verbunden  (Nocard,  Yersin,  Courmont  &  Dor, 
CipoUina,  Fischel,  Leray,  Kruse,  Roemer,  Weber  &  Bofinger). 

Die  Empfänglichkeit  von  Meerschweinchen  wurde  von  Rivolta, 
Maffucci,  Gamaleia  und  Straus  in  Abrede  gestellt,  während  Cadiot, 
Gilbert  &  Boger,  Fischel,  Courmont  &  Dor,  Pansini,  Rappin, 
Roemer  positive  Resultate  mitteilten.  Eine  Tuberkelentwicklung  beim  Meer- 
schweinchen wird  von  Weber  &  Bofinger  negiert,  wohl  aber  wurden 
eitrige  zur  Heilung  tendierende  Herde  an  der  Impfstelle  und  den  nächsten 
DrOsen,  bei  Verfütterung  in  den  DarmfoUikeln  Mesenterial-  und  Sub- 
raaiillardrüsen  beobachtet.  Hin  und  wieder  gehen  die  Tiere  an  der  Gift- 
wirkung zu  gründe.  Mit  A.  Tb.-Organen  geimpfte  Meerschweinchen 
zeigen  nach  Rabinowitsch  hin  und  wieder  ausgesprochene  Tuberkulose. 

Mäuse  sind  für  A.Tb.B.  empfänglich.  Nach  intraperitonealer  Ein- 
verleibung kann  der  Tod  in  2 — 4  Monaten  eintreten.  Auffallend  ist  dabei 
die  enorme  Vermehrung  der  Bazillen  trotz  äußerst  chronischen  Ablaufes 
der  Infektion,  eine  Eigentümlichkeit,  die  anscheinend  auf  der  absoluten 
ünempfindlichkeit  dieser  Tiere  gegen  das  Tuberkelgift  beruht  (Roemer, 
Weber  &  Bofinger). 

Pferd  und  Papagei  erweisen  sich  für  beide  Bazillen  empfänglich 
(Nocard,  Cadiot,  Gilbert  und  Roger,  L.  Rabinowitsch). 

Bei  Ziegen  berichtet  nach  Injektion  in  die  Halsvene  Steriopulo 
positiven  Erfolg. 

Für  Mensch  und  Rind  sind  A.  Tb.  B.  im  allgemeinen  nicht  pathogen, 
doch  berichten  Kruse  und  Pansini  über  Züchtung  von  Bazillen  aus 
Menschensputum  und  aus  Rindern,  die  sich  nach  Meerschweinchenpassage 
genau  so  verhielten  wie  Hühner-Tb. B.  Weber  &  Bofinger  haben  aus 
den  verkästen  Mesenterialdrüsen  eines  Ferkels  Hühner-Tb.  B.  gewonnen, 
femer  fanden  sie  sich  noch  spontan  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen 
und  Ziegen  (L.  Rabinowitsch). 

Die  Fälle  sind  zum  Teile  nicht  ganz  klar.  Vielleicht  hat  es  sich  nur  um 
das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Hühner-  und  Säugetier-Tb.  B.  gehandelt, 
von  denen  erstere  bei  ihrem  schnellen  Wachstum  das  Feld  behaupteten. 
Bei  der  Verbreitung  der  Hühner-Tb,  wäre  dies  wohl  erklärlich,  und  eine 
Analogie  haben  wir  in  dem  Vorkommen  säurefester  Bakterien  neben  dem 
Tb.B.  Eine  ätiologische  Bedeutung  der  Hühner-Tb.  B.  für  den  pathogenen 
Prozeß  ist  bisher  nicht  erwiesen,  die  Entstehung  geringer  lokaler  Ver- 
änderungen aber  nicht  ausgeschlossen. 

N  e* 
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Ebensowenig  ist  bisher  die  Übertragung  der  Menschen-  und  Einder- 
tuberkulose auf  Hühner  erwiesen.  Bei  den  Fällen  von  Bollinger,  Johne. 
Noeard,  Cozette,  Eoger,  Eoemer  sowie  Zsehokke,  v.  Behring  kann 
man  wohl  an  eine  Infektion  von  Hühnern  durch  tuberkulöses  Sputum  oder 
perlsüchtiges  Material  denken;  doch  ist  ein  Zweifel  gerechtfertigt  gegenüber 
den  experimentellen  Ergebnissen.  Die  Fütterungsversuche  von  Hühnern  mit 
Sputum  durch  Maffucci,  Straus  &  Wurtz,  Noeard  u.  a.,  fielen  ebenso 
wie  die  Impfversuche  an  Hühnern  mit  Säugetier  -  Tb.  B.  durch  Martin, 
Maffucci,  Straus  &  Gamaleia,  Gärtner,  Weber  &  Bofinger  u.  a. 
negativ  aus,  positiv  aber  die  Fütterungsversuche  an  Hühnern  mit 
Hühner-Tb. B.  von  Leichtenstern,  Patterson,  Weber  &  Bofinger. 
—  Eabinowitsch  fand  unter  34  aus  Vögeln  im  zoologischen  Garten 
gewonnenen  Kulturen  zwei  mit  den  Merkmalen  der  Säugetiertuberkulose. 

Die  Wachstunisverschiedenheiten,  namentlich  aber  das  verschiedene 
pathogene  Verhalten  charakterisieren  die  A.  Tb.  B.  als  eine  von  den  H.  Tb.  B. 
und  B.Tb.B.  zu  unterscheidende,  wenn  ihnen  auch  sehr  nahestehende 
Varietät. 

Zwar  gelang  es  Hueppe  und  Fisch el  durch  allerlei  Prozeduren 
(Veränderung  des  Nährbodens)  beide  Arten  in  den  Wachstumserscheinungen 
einander  zu  nähern,  ferner  gibt  Noeard  an,  durch  mehrmalige  Passage 
in  Kollodiumsäckchen  in  der  Bauchhöhle  von  Hühnern  Säugetier-Tb.  B. 
für  Hühner  pathogen,  für  Meerschweinchen  bei  subkutaner  Impfung  avirulent 
gemacht  zu  haben,  ^)  während  A.  Tb.  B.  durch  Kaninchenpassage  fttr  Meer- 
schweinchen und  nach  Smaliger  Passage  selbst  für  Hunde  Virulenz  ge- 
winnen sollen  (Oippolina-Cadiot,  Gilbert  und  Eoger).  Demgegenüber 
konnten  Weber  &  Bofinger  feststellen,  daß  selbst  nach  1— 2jährigem 
Aufenthalt  der  Hühner-Tb.  B.  im  Säugetierkörper  (Meerschweinchen  und 
Maus)  weder  eine  Steigerung  der  Virulenz  für  Meerschweinchen  noch 
eine  Verminderung  derselben  für  Hühner  eintrat.  Auch  L.  Eabinowitsch 
gelang  weder  durch  Tierversuche  noch  durch  Züchtung  eine  Umwandlung 
der  Vogel-  in  Säugetiertuberkulose.  (Siehe  auch  Lignieres.) 

Die  Inmiunisierungsmöglichkeit  gegen  Einder-Tb.B.  durch  Hühner- 
Tb.  B.  (Mac  Fadyean,  v.  Behring),  die  Lieferung  eines  ähnliehen 
Tuberkulins  und  die  gegenseitige  Agglutinationsfähigkeit  sind  nur  ein 
Beweis  für  ihre  nahe  Verwandtschaft,  aber  nicht  für  ihre  Identität. 

0.  Der  Kaltblütertnberkelbazillus.  (P.Tb.B.) 

In  geringerem  Maße  nehmen  unser  Interesse,  wenigstens  vorläufig, 
die  Kaltblüter-Tb. B.  in  Anspruch:  der  Bazillus  der  Fisch-Tb.  (Bac.  tub. 

^)  Durch  das  gleiche  Verfahren  ist  es  Wiener  nach  seiner  Angabe  gelangen, 
die  Säugetier-Tb.  auf  Hühner  zu  übertragen,  während  er  die  leichte  Obertragbarkeit 
von  Vogel-Tb.  auf  Kaninchen  nicht  bestätigen  konnte. 
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piscium,  P.Tb.B.),  von  Bataillon,  Dubard  &  Terre  im  Bauclitumor 
eines  Karpfens  gefunden  und  von  Kral  &  Dubard  u.  a.  genauer  studiert, 
sowie  der  Bazillus  der  Schildkröten-Tb.,  von  Friedraann  in  tuber- 
kulösen Organen  der  Wasserschildkröte,  Chelone  corticata  (Oh.  Tb.  B.),  ent- 
deckt und  beschrieben. 

Der  Fisch-Tb. B.  ist  morphologisch  dem  H.Tb. B.  sehr  ähnlich  und 
wie  dieser,  alkohol-  und  säurefest.  Die  Kultivierung  führt  schon  bei  ge- 
wöhnlicher Temperatur  (Optimum  2b^),  etwa  am  vierten  Tage  zu  beträcht- 
licher Entwicklung,  versagt  aber  bei  Bruttemperatur;  auf  festen  Nährböden 
geht  sie  nur  auf  der  Oberfläche  vor  sich  und  führt  zu  keiner  Trübung 
der  flüssigen  Nährmedien. 

Meerschweinchen,  Kanincheo  und  Tauben  gegenüber  zeigt  sich  der 
Fisch-Tb.  B.  avirulent,  bei  Fischen.  Amphibien  und  Reptilien  führt  er  zu 
Nekrose,  Neubildung  mit  käsiger  (?)  Entartung.  Frösche  werden  durch 
Injektion  von  Fisch-Tb.  B.  in  den  Lymphsack  in  wenigen  Wochen  bis 
Monaten  getötet  und  zeigen  in  den  inneren  Organen  Tuberkel. 

Umgekehrt  ist  die  Übertragbarkeit  der  Säugetier-  und  Vogel-Tb.  auf 
Kaltblüter  noch  nicht  festgestellt.  Die  Impfungen,  namentlich  mit  Kulturen, 
fallen  negativ  aus  oder  die  Bazillen  rufen  außer  Marasmus  einzelne  Knötchen 
(Fremdkörpertuberkel)  an  der  Impfstelle  wie  abgetötete  Bazillen  hervor, 
verursachen  wohl  auch  Schwellung  der  nächsten  Drüsen,  verbreiten  sich 
zuweilen  in  den  inneren  Organen  und  behalten  längere  Zeit  ihre  Virulenz. 
(Siehe  noch  Lubarsch  und  Mayer,  Ledoux-Lebard,  Bertarelli  u.  A.) 

Die  Angaben  von  Bataillon  &  Terre,  die  aus  menschlichen  und 
Vogel-Tb.  B.  durch  Kaltblüterpassage  Fisch-Tb.  B.  gezüchtet  haben  wollten, 
sind  durch  die  Versuche  von  Auche  &  Hobbs,  Lubarsch,  Sion,  Herr 
und  andere  nicht  bestätigt  worden.  (Siehe  auch  Dieudonne  &  Herzog.) 
Nach  Weber  &  Taute  hatten  B.  Tb.B.  noch  nach  siebenmonatlichem 
Aufenthalt  im  Froschkörper  ihre  volle  Virulenz  für  das  Rind  bewahrt. 
Gegenüber  den  angeblichen  Umzüchtuugen  ist  von  großer  Wichtigkeit, 
daß  Weber  &  Taute  auch  in  der  Leber  nicht  geimpfter  Kaltblüter 
sowie  massenhaft  im  frischem  Moos  der  Froschbehälter  und  im  Schlamme  des 
Basins  säurefeste,  den  Kaltblüter-Tb.  B.  nahestehende  Stäbchen  fanden.  ^ ) 
Offenbar  sind  diese  in  der  Natur  sehr  verbreitet,  gelangen  öfters  in  den 
KaltblOterkörper  und  können  bei  anderweitig  geimpften  Tieren  eine  gelungene 
ümzüchtung  vortäuschen.  Auch  Küster  fand  solche  spontane  Tub.  3mal 
unter  250  Kaltblütern  und  konstatierte  sehr  reichliche  Bazillenentwicklung. 

Der  Karpfen-,  respektive  Fisch-Tb.  B.  ist  mit  dem  von  Moeller  aus  der 
Blindschleiche  gezüchteten  Tb.B.  identisch.  (Bataillon,  Moeller,  Terre.) 

Die  Fütterung  von  Fischen  mit  tuberkulösem  Sputum  bleibt  erfolglos, 
aber  die  mit  den  Organen   dieser   Fische   geimpften  Kaninehen   werden 

0  Nach  Spenglers  Formalinmethode  isoliert. 
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tuberkulös  (Horraann  &  Morgenroth,  Nicolaus  &  Lesieur).  Die 
ähnliche  Wirkung  des  Tuberkulins  und  die  gegenseitigen  Agglutinations- 
beziehungen zwischen  Menschen-  und  Fisch-Tb.  B.  sprechen  auch  hier  für 
nahe  Verwandtschaft. 

Priedmann  fand  bei  Wasserschildkröten  in  den  tuberkulösen  Organen 
(Lungenkaverne)  säurefeste  Bazillen,  im  Aussehen  den  H.Tb.B.  ent- 
sprechend. Durch  die  höhere  Wachstumstemperatur  und  durch  das  Aus- 
sehen der  Kultur  unterscheiden  sie  sich  von  den  übrigen  Kaltblüter-Tb.  B. 
und  treten  den  H.Tb.B.  näher.  Die  Kulturen  gedeihen  bei  22*^  und  37®, 
zeigen  aber  selbst  bei  Eistemperatur  Wachstum.  Die  bei  Bruttemperatur 
gewachsenen  sind  namentlich  in  späteren  Generationen,  den  H.Tb. B.- 
Kulturen sehr  ähnlich.  (Siehe  Kapitel  Immunität.) 

Schildkröten,  Ringelnattern,  Eidechsen  gehen  bei  Infektion  mit  Schild- 
kröten-Tb. B.  unter  dem  Bilde  der  Miliar-Tb.  und  einer  außerordentlichen 
Vermehrung  der  Tb.  B.  zu  gründe,  Vögel  scheinen  einer  Infektion  zu  wider- 
stehen, bei  Kaninchen  bilden  sich  vorübergehende  käsige  Herde,  bei  Meer- 
schweinchen spontan  zurückgehende  Tuberkel,  falls  die  Dosen  nicht  zu 
groß  gewählt  waren. 


2.  Der  Leprabazillus  und  die  übrigen  säurefesten 

Bazillen. 

A.  Der  Leprabazillus. 

unter  den  Bakterien  hat  seinerzeit  Koch  die  Hansen-  und 
Neisserschen  Leprabazillen  als  die  einzigen  gefunden,  welche  bei  dem 
üblichen  Verfahren  wie  die  Tb.  B.  gefärbt  werden  können  und  denselben 
auch  an  Gestalt  und  Größe  so  nahestehen,  daß  eine  Verwechslung  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen  ist.  Wenn  diese  Gefahr  selbstverständlich  in 
leprafreien  Gegenden  kaum  vorhanden  ist,  so  mag  sie  doch  dort,  wo 
Lepra  häufiger  vorkommt,  schon  öfter  zu  diagnostischen  Irrtümern  Ver- 
anlassung gegeben  haben,  und  zwar  um  so  eher,  als  auch  bekanntlich 
die  Krankheitserscheinungen  in  manchen  Fällen  gewisse  Analogien  bieten. 

Am  wenigsten  sind  zur  Diflferenzierung  dieser  beiden  Bakterien- 
arten ihre  morphologischen  Eigenschaften  zu  verwerten.  Die  von 
Neisser  konstatierte  Verjüngung  der  Leprabazillen  an  einem  Endo 
konnte  v.  Baumgarten  nicht  mit  Sicherheit  wiederfinden.  Sie  ist  auch 
ein  viel  zu  subtiler  Unterschied,  als  daß  er  praktisch  in  Frage  käme. 

Da  der  Leprabazillus  bisher  allen  Kulturversuchen  widerstanden  hat, 
läßt  uns  die  darauf  begründete    ünterscheidungsmethode  hier  im   Stich. 

Ebenso  ist  der  Tierversuch  nur  in  beschränktem  Maße  ausschlag- 
gebend, da  wir  bisher  noch  keine  für  Lepra  empfänglichen  Tiere  kennen. 
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Einen  gewissen  Anhaltspunkt  zur  Unterscheidung  gewähren  die 
Anordnung  und  der  Sitz  der  beiden  Bazillenarten  im  erkrankten  Gewebe 
(Babes).  Die  Leprabazillen  haben  eine  vorzugsweise  intrazellu- 
läre, die  Tuberkelbazillen  eine  überwiegend  extrazelluläre 
Lagerung.  Die  ersteren  diflferenzieren  sich  auch  durch  die  Massen- 
haftigkeit  der  intrazellulären  Ansammlung;  sie  treten  oft  innerhalb 
des  Zelleibes  zu  fast  kompakten,  den  Kern  total  verdeckenden,  rundlichen 
Bazillenhaufen  zusammen.  Die  Tb.  B.  liegen  vereinzelt  innerhalb  des 
Zellprotoplasmas  und  ordnen  sich  daselbst  zu  kleinen  oder  sternförmigen 
Gruppen  an,  neben  und  zwischen  denen  immer  noch  ein  großer 
Teil  des  Zelleibes  frei  bleibt.  Aber  diese  Verhältnisse  unterUegen  vielen 
Schwankungen.  Unna  stellte  der  Annahme  einer  intrazellulären  Lage, 
nach  Anwendung  eines  von  ihm  ersonnenen  Antrocknungsverfahrens,  die 
Behauptung  entgegen,  daß  die  in  Rede  stehenden  Bazillenhaufen  niemals 
in  Zellen,  sondern  samt  und  sonders  frei  in  Lymphbahnen  gelegen  seien 
und  die  gegenteilige  Ansicht  auf  der  Verwechslung  einer  Schleimhülle  der 
Bazillenhaufen  mit  Zellprotoplasma  beruhe.  Es  entbrannte  bekanntlich 
ein  heftiger  Streit  über  diese  Frage:  dieselbe  wurde  nach  langer  Ruhe 
von  Bergengrün  wieder  aufgenommen  und  im  Unnaschen  Sinne  beant- 
wortet. 

Die  relativ  besten  Resultate  liefert  die  differenzierende  Färbung.  Es 
besteht  zwischen  den  beiden  Bazillenarten  ein  gradueller  Unterschied  in 
der  Aufnahme  der  Farblösungeu,  indem  sich  die  Leprabazillen  erheblich 
rascher  anfärben  als  die  Tb.  B.  Die  Eigenschaft  der  ersteren,  sich  auch 
in  verdünnter,  kalter,  wässeriger  Fuchsinlösung  zu  färben,  welche  die 
Tb.B.  nicht  teilen,  machte  sich  v.  Baumgarten  zum  Ausbau  einer  Diffe- 
renzierungsmethode nutzbar : 

1.  Für  Deckglaspräparate:  Man  lasse  das  Deckglas  6 — 7  Minuten 
auf  verdünnter,  alkoholischer  Fuchsinlösung  (5 — 6  gtt.  der  gesättigten  alko- 
holischen Lösung  auf  ein  Uhrschälchen  mit  Aqua  destillata)  schwimmen,  ent- 
förbe  es  dann  7*  Minute  in  einem  Teil  Salpetersäure  auf  zehn  Teile  Alkohol, 
wasche  gut  in  destilliertem  Wasser  aus,  benetze  es  mit  wässeriger  Methylen - 
blaulösung  und  untersuche  ohne  Verzug  in  dieser  Flüssigkeit  mit  Öliramersion: 
die  Leprabazillen  sind  dann  deutlich  rot,  die  Tb.B.  ungefärbt. 

2.  Für  Schnittpräparate:  Diese  kommen  10 — 15  Minuten  in  verdünnte, 
alkoholische  Fuchsinlösung,  werden  ^2  Minute  entfärbt,  ausgewaschen,  dann 
3 — 4  Minuten  in  Alcohol  absolutus  entwässert  und  in  Bergaraottöl  untersucht. 

Diese  Methoden  geben  nach  zahlreichen  Nachprüfungen  gute  Resul- 
tate. Doch  wurden  auch  in  vereinzelten  Fällen  Mißerfolge  konstatiert 
(Wesener).  Bemerkenswert  ist  dabei,  das  Czaplewski  aus  einem  Fall 
von  Lepra  einen  säurefesten  Bazillus,  der  dem  Leprabazillus  an  Gestalt 
und  Lagerung  ähnlich  war,  züchtete,  so  daß  auch  hier  offenbar  zwei  säure- 
feste Bazillen  nebeneinander  vorkamen.  (Siehe  Seite  83  und  90.) 
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B.  Der  Smegmabazillus. 

Die  Smegmabazillen  sind  neben  den  Leprabazillen  die  am  längsten 
bekannten  in  dieser  Gruppe.  Sie  wurden  zuerst  von  Alvarez  &Tavel  sowie 
Matterstock  beschrieben  und  erscheinen  als  schlanke,  scharfgeschnittene, 
häufig  etwas  gekrümmteStäbchen,  säure- aber  weniger  alkoholfest  als  die  Tb  .B. 

Ihre  Züchtung  ist  bisher  trotz  zahlreicher  Bemühungen  nicht  ge- 
lungen, und  sie  unterscheiden  sich  dadurch  von  dem  Trosse  der  übrigen 
säurefesten  Bazillen.  Die  von  Laser  und  Czaplewski  gemachten  An- 
gaben gelungener  Kultivierung  beziehen  sich  wohl  nach  Fränkels  und 
Neu  fei ds  Untersuchungen  auf  eine  im  Smegma  vorkommende  säurefeste 
Bazillenart  von  plumperer,  dickerer  Form,  die  diphtheroiden,  aber  nicht 
auf  die  echten,  schlankeren  tuberkuloiden  Smegmabazillen.  Siehe  auch 
Cowie,  Newjadonski  &  Kedrowski,  Grünbaum  u.  a.,  sowie  die 
neueren  Züchtungsversuche  von  Mo  eil  er  (aus  einer  Kantharidenblase) 
und  von  Weber  (auf  Lanolin-Agar). 

Für  sich  scheinen  die  Smegmabazillen  keine  für  das  Tier  pathogenen 
Eigenschaften  zu  besitzen.  Barrannikows  entgegengesetzte  Resultate 
fanden  keine  Bestätigung.  Mit  Butter  zusammen  intraperitoneal  injiziert, 
geben  die  Smegmabazillen  nicht  die  für  die  übrigen  säurefesten  Bazillen 
charakteristischen  schwartenförmigen  Exsudate.   (Siehe  Seite  92.) 

Eine  Verwechslung  der  Tb.  B.  mit  Smegmabazillen  kommt  namentlich 
bei  fraglicher  ürogenitaltuberkulose  in  Betracht,  also  bei  Urinunter- 
suchungen, sowie  überhaupt,  wenn  das  üntersuchungsmaterial  Orten  ent- 
stammt, die  erfahrungsgemäß  den  Smegmabazillen  zu  einem  beliebten 
Aufenthalte  dienen.  Besonders  gern  halten  sie  sich  an  der  Corona 
glandis,  am  Scrotum,  sowie  zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel  auf, 
ferner  bevorzugen  sie  die  äußeren  Genitalien  des  Weibes  jeden  Alters, 
namentlich  fehlen  sie  selten  in  der  Falte  zwischen  Labium  maj.  et  min. ; 
im  allgemeinen  scheinen  überall  da  die  Bedingungen  für  ihre  Entwicklung 
gegeben  zu  sein,  wo  Hautsekret  sich  ansammelt.  Gottstein  und  Bitter 
fanden  sie  im  Cerumen,  und  Laabs  an  den  verschiedensten  Stellen  der 
Hautobertläche,  an  allen  natürlichen  KörperöflFnungen,  ja  sogar  im  Zungen- 
und  Zahnbelag.  Nach  Neufeld  und  Cowie  konmien  sie  auch  bei  Bindern, 
Ochsen  etc.  vor.  Hin  und  wieder  mögen  sie  auch  mit  den  übrigen  säure- 
festen Bazillen  verwechselt  worden  sein. 

Die  praktische  Wichtigkeit  einer  präzisen  Unterscheidung  von  Tb.  B. 
wird  am  besten  illustriert  durch  die  bereits  vorgekonmfiene  Verwechslung 
der  Tb.B.  mit  Smegmabazillen,  die  sogar  zu  operativem  Vorgehen  Ver- 
anlassung gab.  Laabs  berichtet  von  einem  Falle,  der  infolge  vermeint- 
lichen Tuberkel bazillennach weises  im  Urin  zur  Operation  gelangte  und 
statt  der  vermuteten    Nierenerkrankung   einen   Abszeß  der  Lendengegend 
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aufwies.  Eine  wegen  gleichen  ürinbefundes  exstirpierte  und  von  Mendel- 
sohn  demonstrierte  Niere  bot  das  pathologische  Bild  einer  vorgeschrittenen 
Steinniere.  —  Bei  der  gleichen  Gelegenheit  berichten  König,  Bunge  und 
Trantenroth  über  einen  ähnlichen  Fall.  Es  dürfte  daher  gerechtfertigt 
sein,  diese  DiflFerenzierung  noch  eingehender  zu  besprechen. 

Ein  gekörntes  Aussehen  der  Bazillen,  ein  Zerfallen  in  perlschnur- 
artige Reihen  (v.  Leyden),  besonders  eine  zopf-  und  rankenförmige  An- 
ordnung, wie  man  letztere  bei  ürogenitaltuberkulose  zuweilen  findet, 
spricht  für  Tb.  B.,  einen  sicheren  Anhaltspunkt  aber  gewinnen  wir  durch 
die  morphologischen  Verhältnisse  allein  nicht. 

Die  tinktorielle  DiflFerenzierung  der  Smegmabazillen  von  den  echten 
Tb.  B.  werden  wir  im  nächsten  Absätze  behandeln.  (Siehe  Seite  92/95.) 

G.  Die  übrigen  säurefesten  Bazillen  (Fseudotuberkelbazillen. 

Ps.  Tb.  B.  und  S.  B.) 

In  Milch  und  Butter  wurden  anfangs  in  erschreckender  Häufigkeit 
angebliche  Tb.  B.  nachgewiesen.  Dadurch  zu  eingehenden  Untersuchungen 
veranlaßt,  fanden  Petri  und  Rabinowitsch  darin  den  Tuberkelbazillen 
ähnliche  Stäbchen,  morphologisch  von  ihnen  kaum  zu  unterscheiden. 
Weitere  tuberkelbazillenähnliche  Stäbchen  wurden  dann  von  Korn  und 
Hormann  in  Milch,  respektive  Butter,  nachgewiesen.  Siehe  auch  Beck, 
Kühnau,  Herbert,  Tobler,  Santori,  Herr  &  Beninde,  Weber. 
Petri  fand  die  Butterbazillen  in  52-9°/o,  Babinovvitsch  in  28'77o  der 
Butterproben.  Dem  Tb.  B.  ähnliche  säurefeste  Stäbchen  waren  schon  früher 
von  Severin,  Perran,  Capaldi  und  01t  im  tierischen  Mist  und  im  Darm- 
inhalt verschiedener  Tiere  gesehen  worden.  Von  weiteren  säurefesten  Bazillen 
wurde  von  Moeller  der  Timotheebazillus  im  Timotheegrase,  der  Mist- 
bazillus aus  frischen  Darmentleerungen,  der  Grasbazillus  II  entdeckt;  alle 
drei  sind  leicht  zu  züchten  und  nach  ihrem  Fundorte  benannt.  Herr  fand 
säurefeste  Bazillen  in  der  Ackererde,  unter  13  Erdproben  lOmal.  Über 
die  DiflFerenzierung  dieser  Bazillen  siehe  die  vergleichende  Studie  von 
G.  Mayer  und  anderen  (Literaturverzeichnis). 

Diese  Bazillen  scheinen  in  der  Natur  sehr  verbreitet  zu  sein.  Wenn 
auch  mehrere  sich  später  haben  identifizieren  lassen,^)  so  haben  wir  es 
doch  mit  mehreren  verschiedenen  Arten  von  Ps.Tb.B.  zu  tun,  die,  so 
nahe  sie  sich  stehen,  doch  durch  verschiedene  Eigenschaften  getrennt 
sind  und  sich  nicht  ineinander  überführen  lassen. 

Während  der  Tb.  B.  nur  in  der  Kultur  saprophytär  vorkommt, 
sind  diese  säurefesten  Bazillen  ausgesprochene   Saprophyten.    Ihre 

^)  Nach  Petterson  sind  wahrscheinlich  die  Timothee-  mit  den  Mistbazillen, 
femer  die  Petri  sehen  mit  den  Mo  eil  er  sehen  Grasbazillen  II  identisch. 
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nahe  Verwandtschaft  zum  Tb.  B.  dokumentieren  sie  durch  ihre  Säure- 
festigkeit, durch  die  wechselseitige  AgglutinierungsfUhigkeit  ihrer  Sera, 
durch  die  gemeinsame  Fähigkeit,  in  Strahlenpilzform  zu  wachsen  und  im 
Tierkörper,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  Knötchen  zu  bilden. 

Durch  ihre  morphologische  Ähnlichkeit  und  durch  gleiche  tinktorielle 
Eigenschafben  haben  sie  schon  mehrfach  zu  unliebsamen  diagnostischen 
Irrtümern  geführt.    (Siehe  auch  Kapitel  Diagnose.) 

Abgesehen  von  einem  früheren  von  Zahn  mitgeteilten  Fall  hat  zu- 
erst A.  Fränkel  auf  diese  Ps.Tb.  B.  und  ihre  Wichtigkeit  aufmerksam 
gemacht,  nachdem  er  sie  wiederholt  bei  Lungengangrän  im  Sputum  ge- 
funden hatte.  Bekanntlich  gesellt  sich  zur  Lungengangrän  zuweilen  sekundär 
Tuberkulose,  hin  und  wieder  geht  sie  ihr  voraus,  wodurch  dieser  Fund  an 
Bedeutung  noch  gewinnt.  In  einem  späteren  Falle  Franke Is  mit  Dämpfung 
im  ünterlappen  und  putridem  Auswurf,  fanden  sich  säurefeste  Bazillen 
und  die  Sektion  ergab  Lungengangrän  und  Lungentuberkulose:  eine  in 
Ausheilung  begriffene  Kaverne,  deren  Wand  bazillenfrei,  daneben  frische 
Tuberkel,  in  der  Gangränhöhle  zahlreiche  säurefeste  Bazillen.  —  Bei  Lungen- 
gangrän fanden  .säurefeste  Bazillen  auch  Pappenheim  in  der  Licht- 
heim sehen  Klinik  (starkeitriges  Sputum  mit  zahlreichen  roten  Stäbchen 
[nach  Gabbet],  r.  h.  u.  Dämpfung  mit  Bronchialatmen  und  klingendem 
Easseln;  Sektion:  abszedierende  Bronchopneumonie  und  gangränöser  Lungen- 
abszeß) —  Siehe  femer  Rabinowitsch,  Benvenuti,  Ophüls,  Folli, 
Aoyama  &  Miyamoto,  Mayer  u.  a. 

Lichtenstein  fand  bei  einer  Bronchitis  fibrinosa  wiederholt  Tb.B.- 
ähnliche  Stäbchen,  wohl  säure-,  aber  nicht  alkoholfest,  die  beim  Meer- 
schweinchen Abszesse  an  der  Impfstelle  hervorriefen.  Besonders  hervor- 
zuheben ist,  daß  der  betreffende  Patient  mehrmals  mit  Hustenperioden  ein- 
setzende, zum  Teil  sehr  erhebliche  Hämoptoen  hatte,  die  meist  mit  dem 
Aushusten  eines  reichverzweigten  Bronchialgerinnsels  ihren  Abschluß  fanden. 
Elastische  Fasern  waren  nicht  vorhanden.  Das  Allgemeinbefinden  war  dabei, 
trotz  des  mehrjährigen  Verlaufes,  nur  vorübergehend  gestört.  Der  Kranke 
erlag  schließlich  einer  Hämoptoe;  die  Sektion  ergab  kleinapfelgrofle 
bronchiektatische  Kaverne,  aber  keine  Tuberkulose.  Da  der  Kranke  große 
Stallungen  hatte,  ist  möglicherweise  hierin  eine  Quelle  für  die  Herkunft 
seiner  säurefesten  Bazillen  zu  erblicken. 

So  beobachtete  Lecriz  im  Sputum  eines  an  akuter  Bronchitis  leidenden 
Mannes,  der  angeblich  einige  Tage  vorher  Heu  aufgeladen  hatte,  säure-  und 
alkoholfeste  Bazillen.  Zwei  mit  ihm  arbeitende  Leute  sollen  in  gleicher  Weise 
erkrankt  sein.  Auch  Moeller  fand  bei  sich  selbst  gelegentlich  einer  Bronchitis 
säurefeste  Bazillen. 

Im  Nasenschleim  konstatierte  Karliüski  unter  235  nicht  tuber- 
kulösen Personen  19mal  kurze,  dicke,  gegen  das  Ende  zugespitzte,  zum 
Teil  körnige  säurefeste  Bazillen.  Die  Züchtung  ergab  graugelbe,  schleimige 
Kolonien,  mit  später  orange,  schließlich  kupferroter  Farbe  und  süßlichem 
Geruch.  Intraperitoneal  riefen  sie  beim  Meerschweinchen  Knötchen  hervor; 
für  Menschen  nicht  pathogen;  Selbstversuch.  — Auch  bei  Ozaena  wurden 
in  den  gelbbraunen,  nur  schwer  von  der  Unterlage  sich  loslösenden  Krusten 
in  mehreren  Fällen  säure-  und  alkoholfeste  tuberkelbazillenähnliche  Stäbchen 
zuweilen  in  ganzen  Nestern  nachgewiesen.  (Karliiiski,  Alexander.) 
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Dietrich  hat  bei  einer  Frau  (die  auch  an  Blutbrechen  litt)  mit 
einem  Tumor  im  Abdomen,  der  als  Tb.  des  Peritoneums  diagnostiziert 
wurde,  in  dem  mit  dem  Stuhl  abgehenden  Eiter  zahlreiche  säurefeste, 
Tb. B.  vortäuschende  Stäbchen  festgestellt.  Sektion:  kindskopfgroße  Ovarial- 
zyste,  nach  dem  Darm  durchgebrochen,  ohne  tuberkulöse  Veränderungen, 
aber  mit  zahllosen  säurefesten  Bazillen,  meist  länger  und  etwas  schlanker 
als  Tuberkelbazillen.  Kulturversuche  mißlangen.  Bei  Tieren  trat  lokale 
Eiterung  ein. 

Ferner  haben  noch  solche  tuberkelbazillenähnliche  säurefeste  Bazillen 
gefunden:  auf  den  Tonsillen  Marzinowski,  Beck  und  Moeller,  im  Rachen- 
schleim, Zungen-  und  Zahnbelag  Moeller  sowie  de  Simon i  (unter  105  Per- 
sonen ohne  Zeichen  von  Tub.  lOmal  S.B.  im  Rachenschleim),  im  Sekret 
von  chronischen  Mittelohrkatarrhen  de  Simoni,  im  Ceruminalsekret  Neu- 
feld (mehrere  Formen),  in  den  Fäces  Craemer,  Ferran,  Strasburger, 
Mironescu  und  Weber,  bei  einer  nichttuberkulösen  Pleuritis  Weber, 
Mayer,  Moeller.  Ein  Fall,  von  dem  Mayer  berichtet,  bot  schwerste 
Kavernensymptome  mit  reichlichen  säurefesten  Stäbchen,  genas  aber  unter 
Schwinden  aller  Erscheinungen. 

Weitere  Befunde  säurefester  Bazillen  sind  noch  notiert  im  Urin  von 
Syphilitikern  und  in  syphilitischen  Produkten  (Ruppin  und  He n rot). 

Die  Züchtung  der  tuberkelbazillenähnlichen  Stäbchen  ans  dem  mensch- 
lichen Körper  gelang  Rabinowitsch,  Beck,  Moeller,  Marzinowski, 
Karliiiski,  Mironescu  (aus  menschlichen  Fäces),  Czaplewski. 

Siehe  noch  Ohlmacher,  Birt  &  Leishman,  Poscharyski  u.  A. 

Der  Nachweis  dieser  nicht  oder  wenig  pathogenen  und  vom  Tb.B. 
zu  unterscheidenden  Stäbchen  beim  Menschen  hatte  auch  in  anderer  Hinsicht 
eine  große  Bedeutung.  Jene  Forscher,  welche  in  der  Disposition  den  aus- 
schlaggebenden Faktor  für  die  Entstehung  der  Tb.  zu  sehen  geneigt  sind, 
waren  sofort  bereit,  das  saprophytäre  Vorkommen  von  Tb.  B.  im  Menschen 
zu  behaupten  (v.  Hansemann  ^),  bis  ihnen  durch  den  Beweis,  daß  es  sich 
gar  nicht  um  Tb.B.,  sondern  um  wahre  Saprophvten  handle,  der  Boden 
für  ihre  Auffassung  entzogen  wurde. 

Morphologisch  lassen  sich  die  säurefesten  Bazillen,  wie  die  zahl- 
reichen Verwechslungen  beweisen,  von  den  Tb.  B.  nicht  zuverlässig:  unter- 
scheiden. 

Die  Butterbazillen  (Petri,  Rabinowitsch)  sind  mitunter  etwas 
dicker  als  die  Tb.B. 

Kultivierung.  Ohne  auf  die  Einzelheiten  einzugehen,  sei  nur  be- 
merkt, daß  die  Kultivierung  der  S.B.  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden 
meist  leicht  gelingt  und  durch  Glyzerinzusatz  gefördeil  wird.  Die  Butter- 
bazillen bilden  anfangs  sahnenartige  Beläge,  die  Grasbazillen  wachsen 
mehr  trocken.  Ältere  Kulturen  gleichen  oft  denjenigen  der  Tb.B.  Auch 
die  Kolonien    zeigen    oft   die  gleichen  eigentümlichen  zopfförmigen  Aus- 

*)  Berl.  med.  Ges.,  16,  IL,  98. 
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läufer.    Sie  wachsen  schon  bei  22^,    ihr  Optimum  liegt  bei  37^  oft  pro- 
duzieren sie  FarbstoflF. 

Weit  wichtiger  zur  Unterscheidung  von  den  Tb.  B.  als  ihr  Aus- 
sehen, ist  ihr  rasches  Wachstum.  Außerdem  entwickeln  sie  häufig 
einen  etwas  muffigen  Geruch,  wie  nach  verdorbenem  Hummer.  Beim 
Versagen  der  gewöhnlichen  Nährsubstrate  empfiehlt  Weber  einen  fett- 
haltigen Nährboden,  z.  B.  Lanolin- Agar  ää.  p.  Siehe  auch  Literatur: 
G.  Mayer,  Petterson  u.  A. 

Zur  Wachstumsdifferenzierung  stellt  man  das  Sekret,  mit  etwas  Nähr- 
bouillon vermischt,  in  einen  bei  28 — 30®  gehaltenen  Brutschrank.  Zeigt 
sich  Vermehrung,  so  spricht  dies  für  Ps.Tb.B.,  da  der  echte  Tb.B.  37*^ 
erfordert  und  leicht  überwuchert  wird.  (Moeller.) 

Pathogene  Eigenschaften.  Eine  pathogene  Wirkung  kommt  den 
säurefesten  Bazillen  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  zu.  Hin  und  wieder 
sind  die  entstehenden  Läsionen  dem  Bilde  der  Tb.  ähnlich.  Sofeme  sie 
nicht  selbst  pathogen  sind,  erhalten  sie  vielleicht  durch  Symbiose  mit 
anderen  Bakterien  pathogene  Eigenschaften. 

Bei  intravenöser,  auch  bei  intraperitonealer  Impfung  entsteht, 
namentlich  bei  größeren  Dosen,  eine  tuberkelähnliche  Knötchenbilduug. 
Sie  ist  zum^eil  als  Premdkörperwirkung,  wie  nach  toten  Tb.B.  auf- 
zufassen, zum  Teil  beruht  sie  auf  dem  chemischen  Reiz  der  Keime  und 
einer,  wenn  auch  nur  vorübergehenden  Vermehrung  derselben. 

Zur  Differenzierung  von  den  echten  Tb.B.  ist  nur  die  subkutane 
Impfung  von  Meerschweinchen  empfehlenswert.  Diese  föUt  häufig  negativ 
aus  oder  der  Effekt  ist  auf  die  Impfstelle  und  die  nächsten  Lymphdrüsen 
beschränkt.  Nur  ausnahmsweise  werden  Ps.  Tb.  B.  nach  den  inneren  Organen 
verschleppt  und  rufen  geringfügige  Gewebsveränderungen  hervor.  Den 
Grundtypus  solcher  Läsionen  bildet  —  im  Gegensatz  zur  Verkäsung  der 
tuberkulösen  Produkte  —  Vereiterung  oder  Rückbildung,  respektive 
fibröse  Umwandlung,  die  den  gewöhnlichen  Ausgang  dieser  Prozesse  dar- 
stellt und  oft  in  zirka  26  Wochen  abläuft.  Nur  exzessive  Mengen  führen 
den  Tod  des  Tieres  herbei. 

Das  dem  Tb.B.  eigentümliche  Fortschreiten  und  die  Verallgemeine- 
rung des  Prozesses  wird  stets  vermißt.  Ebenso  bleibt  die  weitere  Ver- 
impfung  der  Organe  erfolglos.  Beides  sind  wichtige  ünterscheidungsmittel. 

Mit  steriler  Butter  vermischt  und  intraperitoneal  injiziert,  rufen  sie 
eine  durch  Schwartenbildung  charakterisierte  Peritonitis  hervor  (Grass- 
berger,  Mayer,  Sata  &  Brauer,  Moeller  u.  a.)  wie  unter  den 
gleichen  Verhältnissen  die  echten  Tb.B.  (Petri,  Mayer). 

(Siehe  Moeller,  Hoelscher,  Freymuth,  Tobler,  Lubarsch 
&  Mayr,  Herr  &  Beninde,  Carnevali,  Klein,  Herbert,  Georg 
Mayer,  Abbot  &  Gildersleeve.  Weber,  Kayser,  Aujeszky.) 
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DifT.  Färbung.  Zur  Differenzierung  der  Smegma-  und  sonstigen  säure- 
festen Bazillen  von  den  Tb.  ß.  genügt,  wie  erwähnt,  das  morphologische 
Verhalten  nicht.  Weiter  führen  uns  auch  hier  modifizierte  Färbeverfahren, 
die  darauf  beruhen,  dafi  wir  die  vom  Tb.B.  verschiedene  Säure-  und 
Alkoholfestigkeit  ausnützen.  Zu  diesem  Zwecke  haben  sich  alle  Methoden 
als  unnütz  erwiesen,  bei  welchen  anorganische  Säuren  oder  nur  verdünnter 
Alkohol  zur  Entfärbung  verwendet  wird.  Die  Verfahren  nach  Gabbet 
und  B.  Fränkel  scheiden  also  als  unbrauchbar  aus.  Auch  die  von 
Alvarez  &  Tavel  und  Klemperer  empfohlene  organische  Säure,  Eisessig, 
gibt  bei  dem  wechselnden  Verhalten  der  Smegmabazillen  keine  zuverlässigen 
Resultate  (Markus);  weit  empfehlenswerter  ist  die  (von  Grethe  erprobte) 
Weiehselbaumsche  Methode. 

Das  Präparat  wird  wie  gewöhnlich  in  Karbolfuchsin  gefärbt,  abge- 
spült und  dann  ohne  weitere  Entförbung  mit  konzentrierter  Lösung  von 
Methylenblau  in  absolutem  Alkohol^)  behandelt,  wobei  die  Tb.B.  rot  bleiben, 
während  die  Smegmabazillen   bereits   die  blaue  Farbe  aogenommen  haben. 

Honseil  erprobte  für  die  resistentesten  Formen  der  Smegmabazillen: 
Karbolfuchsinfärbung,  Abspülen,  Abtrocknen,  Einlegen  in  Säurealkohol  (Ale. 
abs.  97-0,  HCl  S'O)  10  Minuten,  Abspülen,  Nachfärben  mit  halb  mit  Wasser 
verdünntem  alkoholischem  Methylenblau.  —  Siehe  auch  M.  Michaelis 
(D.  m.  W.  1900,  V.  B.  130.) 

Etwas  umständlicher,  aber  von  gleicher  Zuverlässigkeit  ist  das  Ver- 
fahren Gzaplewskis: 

Nach  Färbung  mit  erhitztem  Karbolfuchsin  läßt  man  den  über- 
schüssigen Farbstoff  abtropfen,  badet  das  Präparat  zirka  5  Minuten  in 
Fluoreseein-Methylenblau^  und  dann  V2 — 1  Minute  in  konzentriertem 
alkoholischem  Methylenblau,  worauf  das  Deckglas  schnell  in  reinem 
Wasser  gespült  und  in  üblicher  Weise  zur  Untersuchung  vorbereitet  wird. 

Bei  Anwendung  dieser  Methode  fanden  Bunge  und  Trantenroth, 
daß  nach  5  Minuten  langer  Umförbung  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Präparate  alle  Smegmabazillen  entfärbt  waren  und  nur  selten  noch  ein 
oder  mehrere,  dann  meist  nicht  mehr  so  intensiv  gefärbte,  rotviolette 
Stäbchen  gefunden  wurden.  Tb.B.  scheinen  eine  selbst  auf  15  Minuten 
ausgedehnte  ümfärbung  ohne  Schaden  zu  ertragen.  Die  angeführten 
Methoden  genügen  in  der  Eegel;  für  Ausnahmefälle,  wo  sie  versagen, 
haben  die  eben  genannten  Autoren  ein  Verfahren  erprobt,  das  sie  ihren 
Mitteilungen  nach  bisher  nie  im  Stich  gelassen  hat.  Dasselbe  gestaltet 
sich  folgendermaßen: 


')  Bange  und  Trantenroth  heben  besonders  die  Wichtigkeit  des  absoluten 
Alkohols  hervor. 

')  Eine  konzentrierte  Lösang  von  gelbem  Fluorescein  in  Alkohol  wird  von  dem 
Satze  abgegossen,  Methylenblau  darin  im  Überschuß  gelöst  und  diese  Lösung  diurch 
Abgießen  von  dem  Bodensatz  getrennt. 
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Fixierung  (und  Entfettung)  der  Ausstrichpräparate  durch  mindestens 
3  Stunden  langes  Verweilen  in  Alcohol  absolutus,  danach  Verbringen  in 
5^0  Chromsäurelösung,  in  welcher  sie  zum  mindesten  15  Minuten  bleiben, 
dann  sorgfaltiges  Auswaschen  der  Chromsäure  in  mehrfach  gewechseltem 
Wasser  —  Färben  mit  Karbolfuchsin,  Entfärbung  mit  Schwefelsäure  (Acid. 
sulf.  dil.  3  Minuten)  oder  Salpetersäure  (Acid.  nitr.  pur.  1 — 2  Minuten)  — 
nochmalige  Entförbung  und  zugleich  Gegenfärbung  in  konzentriertem  alko- 
holischem Methylenblau  wenigstens  5  Minuten  hindurch.  In  keinem  der 
zahlreichen,  vom  Smegma  verschiedener  Personen  angefertigten  Präparate, 
welche  auf  diese  Weise  gefärbt  waren,  konnten  Smegmabazillen  mehr 
gefunden  werden,  obwohl  sie  in  den  Kontrollpräparaten  immer  zahlreich  vor- 
handen waren.  Tb.B.  waren  noch  schön  rot  geförbt,  selbst  wenn  der  Aufenthalt 
der  Präparate  im  Alkohol  auf  24  Stunden,  der  in  der  Chromsäure  auf 
1  Stunde,  die  Entfärbung  mit  Acid.  sulf.  dil.  auf  7  Minuten  und  die  Be- 
handlung mit  konzentriertem  alkoholischem  Methylenblau  auf  20  Minuten 
ausgedehnt  worden  war. 

Bei  Sputumuntersuehungen  hat  sich  diese  Methode  sehr  bewährt. 
Im  pathologischen  Urin  jedoch  zeigen,  wie  ja  auch  die  Autoren  bestätigen 
konnten,  nicht  nur  die  Smegmabazillen,  sondern  auch  die  Tb.  B.  bei  be- 
stehender ammoniakalischer  Harngärung  eine  größere  Empfindlichkeit 
gegen  Entfärbungsmittel  als  im  Sputum,  „selbst  bis  zu  dem  Grade,  daß 
sie  der  Entfärbung  nach  Weichselbaum  und  Czaplewski  nicht  stand- 
halten". Für  diese  Fälle  empfehlen  Bunge  und  Trantenroth,  die 
Smegmabazillen  auf  mechanischem  Wege  fern  zu  halten.  Sie  stützen  sich 
dabei  auf  die  Tatsache,  daß  das  Orificium  ext.  urethrae  relativ  seltener 
Smegmabazillen  beherbergt  und  daß  es  —  allerdings  nur  an  sieben  Fällen 
erprobt  —  nach  gründlicher  Säuberung  des  Orificiums  gelingt,  den  Harn, 
der,  auf  gewöhnliche  Weise  entleert,  stets  Smegmabazillen  enthielt,  durch 
den  Katheter  von  Smegmabazillen  frei  zu  gewinnen. 

Ein  gleichfalls  sehr  bewährtes  Verfahren  gibt  Pappenheim  an, 
indem  er  Czaplewskis  Fluorescem  durch  das  sowohl  Gewebe  als 
säurefeste  Ps.  Tb.  B.  stärker  entfärbende  Korall  in  ersetzt,  das  in  geringer 
Dosis  die  Tb.B.  nicht  alteriert: 

Färbung  in  zum  Sieden  erhitztem  Karbolfuchsin  kurze  Zeit  hindurch 
—  Ablaufenlassen  des  überschüssigen  Karbolfuchsins,  ohne  Abwaschen  Ent- 
färbung und  Gegenfiirbung  durch  drei  bis  fünfmaliges  Eintauchen  und 
langsames  Abfließenlassen  der  Farblösung  (in  100  Teilen  absolutem  Alkohol 
wird  1  Teil  Korallin  gelöst  und  dann  Methylenblau  bis  zur  vollständigsten 
Sättigung  hinzugefügt  [beträchtliche  Mengen!],  diese  Lösung  mit  20  Teilen 
Glyzerin  versetzt)  —  kurzes  Abspülen  in  Wasser,  trocknen,  einbetten. 

Die  Methoden  von  Czaplewski,  Bunge  &  Trantenroth,  Honsell, 
Pappenheim  geben  in  den  meisten  Fällen  zuverlässige  Resultate.  Daß  sie 
jedoch  zuweilen  auch  im  Stiche  lassen,  zeigt  ein  Fall  von  Lungengangrän 
(Rabiuo witsch),  in  welchem  die  Bazillen  trotz  dieser  Diflferenzierungs- 
methoden  vom  Tb.B.  sieh  nicht  unterscheiden  ließen. 
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Diese  feineren  Methoden  sind  namentlich  überall  da  ein  Erfordernis, 
wo  sonstige  Zeichen  von  Lungengangrän  oder  foetider  Bronchitis  vor- 
liegen, wo  es  sich  um  einen  an  Fettsäuren  und  Myelin  reichen  Aus- 
wurf, um  fettige  Sekretmassen,  Tonsillarpfröpfe,  Zysteninhalt  handelt, 
oder  wo  Urinuntersuchungen  bei  fraglicher  ürogenitaltuberkulose  not- 
wendig werden. 

In  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  geben  auch  die  einfacheren 
Methoden,  Ehrlich  und  Ziehl,  bei  Verwendung  eines  absoluten  Alkohols 
zur  Entfärbung  in  Verbindung  mit  dem  klinischen  Befunde  genügend 
sichere  Resultate. 

In  wichtigen  Fällen  jedoch,  wenn  z.  B.  eine  eingreifende  Operation 
lediglich  von  dem  Bazillen befunde  im  Urin  abhängig  gemacht  werden 
muß,  dürfte  man  sich  nach  all  dem  Gesagten  kaum  begnügen,  auf 
tinktoriellem  Wege  die  Diagnose  zu  stellen. 

Man  wird  versuchen,  durch  das  Kulturverfahren')  die  Identität  der 
vorhandenen  Stäbchen  festzustellen  und  falls  auf  anderem  Wege  Klarheit 
nicht  zu  gewinnen  ist,  muß  man  zur  Unterscheidung  der  Tb.  B.  von 
Smegma-  und  Leprabazilien  auf  den  Tierversuch  zurückgreifen,  der  in 
richtiger  Weise  angestellt  (siehe  Kapitel :  Diagnose),  bezüglich  der  Tuber- 
kulose absolut  sichere  Resultate  liefert  und  in  seiner  Umständlichkeit 
und  Schwierigkeit,  wie  mir  scheint,  weit  überschätzt  wird. 


n.  Die  Pseudotuberkulose. 

Gleichwie  die  echten  Tb.  B.  zahlreiche  Doppelgänger  haben,  die  eine 
genaue  Identifizierung  oft  sehr  erschweren,  so  bestehen  auch  für  den  spezi- 
fischen Charakter  ihrer  Produkte,  den  Tuberkel,  gewisse  Ausnahmen. 

Wir  haben  bereits  oben  (siehe  Seite  15)  die  Fremdkörpertuberkel 
erwähnt,  die  infolge  formativen  Reizes  in  der  nächsten  Umgebung  irgend 
welcher  in  den  Körper  eingeführten  Stoffe,  z.  B.  Papierschnitzel,  Gries- 
aufschwemmung,  entstehen.  Ihr  Auftreten  wurde  bekanntlich  lange  der 
Infektionstheorie  der  Tb.  entgegengehalten.  Sie  sind  von  den  durch  echte 
Tb.  B.  erzeugten  Knötchen,  trotz  ihrer  nahen  histologischen  Beziehungen 
(epithelioide-  und  Riesenzellen),  leicht  zu  unterscheiden,  da  ihnen  der 
infektiöse  Charakter  abgeht,  die  Fähigkeit,  sich  über  die  Stelle  des  Fremd- 
körpers hinaus  im  Organismus  zu  verbreiten. 

Zur  Kategorie  der  Fremdkörpertuberkel  gehört  auch  die  Knötcheu- 
bildung  um  Parasiteneier,   um  Distomum  hepaticum  (Miura  1889)  und 

^)  Tb.  B.  wachsen  langsam  bei  37°  und  höchstens  schwachvirulente  ausnahms- 
weise bei  32^  Ps.  Tb.  B.  schnell  schon  auf  gewöhnlichen  Nährböden  und  bei  Zimmer- 
temperatur. 
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Tänieneier  (Heibig  1900),  die  im  letzteren  Falle  eine  Tb.  des  Peritoneums 
vorgetäuscht  hatte.  —  (Siehe  auch  Seite  66.) 

Außerdem  werden  Tuberkeln,  Käseherde  und  selbst  umfangreiche 
tuberkelähnliche  Gewebsveränderungen  —  in  der  Lunge  (Kavernen),  z.  B.  in 
Plexners  Fall  (siehe  unten)  —  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen, 
die  den  Tb.  B.  mehr  oder  minder  fernstehen. 

Da  sich  solche  Beobachtungen  in  neuerer  Zeit  gehäuft  haben,  so 
beansprucht  die  Ps.Tb.  unser  doppeltes  Interesse,  sowohl  direkt  für  die 
kh'nische  Diagnose  am  Menschen  als  auch  namentlich  für  die  diagnostische 
Bewertung  der  Impfresultate  am  Tiere.  Finden  wir  also  nach  Verimpfung 
tuberkelverdächtigen  Materials  Tb.-ähnliche  Veränderungen,  so  kann  es 
sich  um  Pseudotuberkulose,  um  Ps.Tb.B.  im  Impfmateriale  handeln, 
aber  es  kann  auch  eine  spontane  Ps.  Tb.  vorliegen,  die  anscheinend 
gerade  bei  Nagern  (unseren  Laboratoriumstieren)  zeitweise  sogar  endemisch 
auftritt.  Da  diese  Form  vorzüglich  die  Bauchhöhle  zu  befallen  pflegt, 
hat  die  intraperitoneale  Impfung  mit  ihr  am  meisten  zu  rechnen. 

Auf  die  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen  in  manchen  Organen,  in  Lunge 
und  Leber  (besonders  Kaninchenleber)  vorkommenden  Wurm-  und  Psoro- 
spermienknoten,  die  dem  Unkundigen  vielleicht  als  tuberkuloseähnliche  Grebilde 
imponieren  könnten,   sei  hier  nur  kurz  hingewiesen. 

Dieser  Ps.Tb.  hegen  also  nicht  die  oben  beschriebenen  Ps.Tb.B. 
zu  gründe,  sondern  solche  Bakterien,  die  gar  nicht  oder  nur  wenig  säurefest 
sind,  also,  ganz  abgesehen  davon,  ob  sie  morphologische  Beziehungen  zu  den 
Tb.B.  haben,  nur  wegen  der  von  ihnen  im  Körper  verursachten  Produkte, 
die  den  Tuberkeln  ähnlich  sind,  an  dieser  Stelle  Beachtung  verdienen. 

Zuerst  hatten  Malassez  und  Vignal  (1883)  nach  Verimpfung  eines 
käsigen  Unterhautknotens  von  einem  an  tuberkulöser  Meningitis  ver- 
storbenen Kinde  beim  Meerschweinchen  eine  tuberkelähnliche  Eruption 
erhalten,  in  denen  sich  keine  Tb.  ß.,  sondern  Mikrokokken  und  Bazillen 
einzeln,  in  Ketten  oder  in  zoogloeaartigen  Haufen  („Tuberkulose  zoogleique") 
vorfanden.  Ähnliche  Befunde  von  Bazillen,  zuweilen  fadenförmig  ausge- 
wachsen und  von  differenzierter  Färbung  in  pseudotuberkulösen  Ver- 
änderungen von  Meerschweinchen  und  Kaninchen  beschrieben  Eberth, 
ferner  Chantemesse,  Charrin  &  Eoger,  Pfeiffer,  Dor,  Zagari, 
Nocard  (nach  Verimpfung  des  Sputums  einer  tuberkuloseverdächtigen 
Kuh),  Parietti,  Delbanco,  Hayem  u.  a.  Siehe  auch  Sartori  (Blasto- 
rayceten),  sowie  Vincenzi  (sogenannter  ovaler  Knoblauchpilz). 

Hauptsächlich  sind  Streptothricheen  als  Ursache  solcher  tuberkel- 
ähnlicher Erkrankungen  nachgewiesen  worden. 

Bei  der  als  Farcin  de  boeuf  bezeichneten  Rinderkrankheit,  die 
Nocard  1888  in  Guadeloupe  beobachtete,  fand  er  im  dicken  Eiter  der  wurst- 
formigen  subkutanen  Abzesse  eine  Streptothriiart  (von  Nocard  als  Clado- 


Die  Pseudotuberkulose.  97 

thrix  angesprochen),  welche  bei  intravenöser  und  intraperitonealer 
Impfting  auf  Meerschweinchen  deren  Tod  an  allgemeiner  Ps.Tb.  herbei- 
führt«, bei  subkutaner  Übertragung  nur  Abzosse  verursachte. 

Dem  Farcin  de  boeuf-Erreger  ähnliche  Mikroorganismen  kommen 
auch  beim  Menschen  vor.  Sie  zeigen  nahe  Verwandtschaft  zum  typischen 
Strahlenpilz  (Aktinomyces  bovis),  bilden  aber  im  Menschen  nicht  Keulen 
und  Drusen,  sondern  homogenen  Eiter.  Man  hat  diese  Erkrankung  als 
Streptothrichosis  hominis  oder  Aktinomykosis  atypica  pseudo- 
tuberculosis  (Schabad)  bezeichnet. 

Hieher  gehören  die  von  Eppinger,  Aoyama  und  Miyamoto,  Mac 
Callum,  Schabad  u.  a.  beobachteten  Streptothricheen  mit  gleichen 
pathogenen  Eigenschaften.  (Siehe  auch  Sanfelice.) 

Das  vorwiegend  klinische  und  diflferenzial  diagnostische  Interesse 
empfiehlt  ihre  nähere  Besprechung  im  klinischen  Teile  des  Buches  (siehe 
DiflFerenzialdiagnose) ;  hier  seien  sie  nur  wegen  der  möglichen  Verwechs- 
lung bei  diagnostischer  Impfung  erwähnt. 

Ein  in  der  Außenwelt  ziemlich  stark  verbreiteter  Bazillus  liegt  der  Ps.Tb. 
der  Nagetiere  zu  gründe  (Bacillus  pseudotuberculosis  rodentium). 
Dieser  stellt  sich  als  ein  kurzes  plumpes,  bewegliches  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden  dar,  das  2 — 3mal  so  dick  als  der  Tb.  B.  und  2mal  so 
lang  als  breit  ist  und  meist  Kettenform  oder  zoogloeaartige  Haufen,  zu- 
weilen auch  ovoide  oder  kokkenartige  Formen  zeigt.  Er  färbt  sich  mit 
gewöhnlichen  Anilinfarben,  hält  aber  die  Farbe  nicht  zurück.  In  Schnitten 
ist  er  schwer  nachweisbar,  am  besten  durch  Färbung  mit  Löfflers 
Methylenblau,  Entfärben  in  Vs^o  Essigsäure,  Abwascheu  mit  destilliertem 
Wasser  und  Trocknen  nach  Unna.  Er  läßt  sich  auf  gewöhnlichen  Nähr- 
böden kultivieren  und  bildet  oberflächlich  gelbbraune,  saftige  Kolonien 
mit  zackigen  Rändern.  Ältere  Kolonien  verbreiten  einen  ziemlich  starken, 
üblen  Geruch,  der  charakteristischer  ist  als  ihr  Aussehen.  Die  Gelatine 
wird  nicht  verflüssigt;  auf  Bouillon,  die  sich  zuerst  trübt,  später  wieder 
klar  wurd,  bildet  sich  ein  Häutchen  und  ein  Bodensatz.  Glyzerinbeigabe 
zu  den  Nährböden  vermehrt  sein  Wachstum. 

Wie  bereits  erwähnt,  kommt  er  als  Saprophyt  häufig  vor.  So  wurde 
er  im  Zimmerstaub,  in  der  Gartenerde,  in  Kanaljauche  (E.  Klein)  nach- 
gewiesen und  auch  spontan  bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen  beobachtet. 
Femer  hat  man  ihn  in  perlsuchtartigen  Knoten  der  Pleura  (Oourmont) 
und  des  Peritoneums  eines  Eindes  sowie  auch  in  käsigem  Materiale  vom 
Menschen  gefunden  (Manfredi,  Mazza  &  Pensi  und  Hayem).  Meer- 
schweinchen intraperitoneal  damit  geimpft,  bekommen  serofibrinöses  Exsudat 
in  der  Bauchhöhle,  lerner  Miliartuberkel  in  Leber  und  Milz,  bis- 
weilen  in   Lunge   und  Darmwand.    Die  spontane  Übertragung  erfolgt 
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wahrscheinlich  durch  den  Darmkanal.  Auch  AflFen  gehen  in  10 — 14  Tagen 

daran    zu  gründe  (E.  Klein)  und  möglicherweise  ist  auch  der  Mensch 

dafür  empfänglich.  Siehe  außerdem  Du  Oazal  und  Vaillard,  Ducourn- 

law  und  Jayles  (Ps.Tb.  bei  einem  Hunde)  sowie  das  Literaturverzeichnis. 

Einige  Unterschiede  davon  zeigen  der  von  Galli-Valerio  gefundene 
Bac.  pseudotub.  liquefaciens,  der  die  Milch  zum  Grerinnen  bringt,  sowie  die 
von  Kutscher  und  Bongert  beobachteten  Ps.Tb.B.  der  Mäuse  (Corynethrix 
pseudotub.  murium),  die  sich  nur  für  Mäuse  virulent  erwiesen;  namentlich 
der  von  Bongert  gefundene  zeigt  für  Mäuse  große  Virulenz  vom  Ver- 
dauungskanal aus.  —  Siehe  auch  die  von  Schwarz  gefundenen  der  Coli- 
gruppe  nahestehenden  Stäbchen  bei  Ps.  Tb. 

Außerdem  empfiehlt  sich  unserer  Beachtung  die  Pseudotuberkulosis 
Ovis,  deren  Erreger  von  Preisz  und  Guinard  1891  in  haselnußgroßen 
verkalkten  Herden  als  sehr  kleines,  feines,  unbewegliches  Stäbchen  mit 
abgierundeten  Enden  festgestellt  wurde.  Ohne  Kettenbildung  hin  und 
wieder  ausgebaucht,  ähnlich  aber  kleiner  als  der  Löfflersche  Diphtherie- 
bazillus, färbt  er  sich  mit  wässerigen  Anilinfarben  ungleichmäßig  und 
gibt  die  Gramsche  Eeaktion.  Sein  Wachstum  erfordert  höhere  Tempera- 
turen. Im  Brutschrank  auf  Agar  bildet  er  nach  24 — 48  Stunden  feine, 
punktförmige,  grauweiße,  schuppenförmige,  brüchige  Kolonien,  auf  Serum 
gelbe  Kolonien,  später  mit  gezackten  Umrissen  und  glanzloser  Oberfläche. 
Bouillon  wird  in  6  Stunden  nur  wenig  getrübt,  später  wieder  klar,  auf 
der  Oberfläche  erscheint  eine  bröcklige  Kruste,  die  nach  einiger  Zeit  zu 
Boden  filllt.  Diese  Bakterien  kommen  beim  Schaf  häufiger  und  vielleicht 
auch  beim  Binde  vor  (Kitt,  Lienaux).  Sie  sind  außerdem  pathogen  für 
Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Mäuse.  Unter  Abmagerung  und  Drüsen- 
Schwellung  bilden  sich  schnell  verkäs  ende  Eitermassen.  Altere  erkrankte 
Stellen  sind  der  Tb.  ähnlicher:  es  finden  sich  kleine  und  größere  käsige 
Herde  namentlich  in  Lunge,  Milz  und  Leber,  ferner  verkäste,  selten  verkalkte 
Drüsen.  Spontan  findet  die  Übertragung  wahrscheinlich  durch  Haut- 
verletzungen statt.  Siehe  auch  Livori,  Oherry,  Thomas,  Bull, 
ferner  Kitt,  Ostertag,  Turski. 

Bei  der  Unterscheidung  sprechen  für  Pseudotuberkeln  die  rasche, 
schon  nach  wenigen  Tagen  eintretende  Entwicklung  der  Khötchen,  femer 
die  weichere  Konsistenz  im  frischen  Zustande,  das  seltenere  Auftreten 
von  Kiesenzellen  und  von  Verkalkung. 


5.  Kapitel. 

Vorkommen  und  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen 

außerhalb  des  Körpers. 

Der  Tuberkelbazillus  als  Parasit. 

Das  Studium  der  Infektionswege  bedingt  die  Vorfrage  nach  der 
Herkunft  der  Bazillen,  ihrem  Vorkommen  außerhalb  des  Körpers,  kurz 
nach  den  Gelegenheiten  zur  Infektion. 

Die  biologischen  Eigenschaften  des  Tb.  B.  (siehe  Seite  28  flF.)  versagen 
ihm  eine  Vermehrung  und  Entwicklung  außerhalb  des  Körpers.  Denn 
angenommen,  er  fände  einen  passenden  Nährboden,  §o  fehlt  ihm  unter 
natürlichen  Verhältnissen  die  notwendige  gleichmäßige  Temperatur  über 
30^  und  selbst  diese  vorausgesetzt,  so  würde  er  durch  die  Konkurrenz  der 
allerwärts  üppig  gedeihenden  Fäulniskeime  der  NährstoflFe  beraubt  und 
alsbald  erdrückt  und  vernichtet  werden. 

Der  Tb. B.  ist  also  ein  obligater  Parasit  und  zu  seinem  Gedeihen 
ausschließlich  auf  den  menschlichen  und  tierischen  Körper  ange- 
wiesen, der  allein  geeignetes  Nährsubstrat,  zusagende  Temperatur  und 
zeitweisen  Schutz  vor  Überwucherung  bietet.  Soweit  wir  also  in  der  freien 
Natur  Tb.B.  antreflFen,  müssen  wir  stets  auf  einen  tuberkulösen  Menschen 
oder  ein  tuberkulöses  Tier  als  Quelle  zurückgreifen. 

Mensch  und  Tier  als  Propagationsquelle. 

Unter  welchen  Bedingungen  verläßt  der  Tb.B.  den  menschlichen 
oder  tierischen  Körper? 

Sitzt  der  tuberkulöse  Herd  in  einem  von  außen  abgeschlossenen 
Organe,  z.  B.  im  Herzen  oder  Gehirne,  so  kommt  er  für  die  Verbreitung 
der  Bazillen  nicht  in  Betracht.  Eine  nur  äußerst  geringe  Bedeutung  messen 
wir  auch  jenen  Erkrankungen  bei,  die  nur  zu  spärlicher  Produktion  von 
Bazillen  führen,  wie  der  Lupus. 

Dagegen  spielen  eine  große  Rolle  alle  mit  einer  reichlichen 
Proliferation  der  Krankheitserreger  einhergehenden  chronischen,  über 
Jahre  sich  hinziehenden  Prozesse,  namentlich  in  Organen,  die  mit  der 
Oberfläche  kommunizieren,  wie  Lunge  und  Darm,  und  unausgesetzt  an 
die  Außenwelt  Keime  abgeben. 

7* 


100  Vorkommen  und  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen. 

Nirgends  sind  diese  Bedingungen  mehr  erfüllt,  als  bei  der  mensch- 
lichen Lungentuberkulose.  Die  Größe  der  Gefahr  geht  daraus  hervor, 
daß  durchschnittlich  ein  Siebentel  aller  Menschen  an  dieser  Krankheit 
zu  gründe  geht  und  die  meisten  Phthisiker  Wochen  und  Monate,  selbst 
Jahre  hindurch  unzählige  Bazillen  produzieren  und  auch  an  die  Luft 
setzen.  Die  bei  weitem  hSufigrste  Infektionsquelle  fflr  den  Menschen 
ist  also  ohne  Zweifel  der  tuberkulöse  Mensch  selbst,  und  zwar 
hauptsächlich  der  Phthisiker  durch  sein  Sputum. 

Nach  dem  Tode  des  Menschen  sind  Befürchtungen  wegen  Propagation 
der  Tb.B.  wohl  kaum  berechtigt,  da  diese  durch  die  Beerdigung  und 
Verwesung  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  gründe  gehen  (siehe  Seite  40). 

Bazillen  in  Regenwürmern.  Als  Euriosum  wäre  anzuführen,  daß 
Lortet  und  Despeignes,  nachdem  sie  längere  Zeit  Kegenwürmer  in 
Blumentöpfen  in  einer  Erde  gehalten  hatten,  in  der  tuberkulöses  Sputum 
vergraben  war,  in  diesen  Tieren  selbst  und  deren  Exkrementen  Tuberkel- 
bazillen gefunden  haben.  Ein  wirklich  praktischer  Wert  für  die  Verbreitung 
der  Tb.  ist  diesem  Befunde  wohl  kaum  zuzuerkennen.  Außerdem  ist  eine 
Verwechslung  mit  säurefesten  Erdbazillen,  die  nach  Herr  in  der  Ackererde 
häufig  vorkommen,  nicht  ausgeschlossen.  —  Ebenso  spielt  die  Verbreitung 
der  Tb.  B.  durch  Fliegen  (s.  S.  117),  durch  Papageien  (S.  206)  oder  sonstige 
Stubenvögel  (Tucker  [Lancet  Nr.   3951])  im   ganzen   nur   eine   Rarität. 

Fäces  und  Urin  haben  für  die  Infektion  nur  eine  untergeordnete 
Bedeutung;  denn  sie  sind  meist  bazillenarm,  überdies  werden  sie  feucht 
entleert,  gelangen  in  den  Abort  und  werden  durch  Fäulnis  relativ  bald 
ihrer  Infektiosität  beraubt.  Auch  die  unvorsichtige  Entfernung  von  tuber- 
kulösen Sekreten,  z.  B.  Eiter,  bildet  nur  selten  eine  Übertragungsgelegenheit. 

Anders  und  weit  weniger  gefährlich  hegt,  die  Verbreitung  der  Tb.  B. 
von  Seite  der  Tiere,  selbst  wenn  wir  die  'volle  Identität  der  Menschen- 
und  Tiertuberkulose  annehmen  würden.  Beim  Tiere  handelt  es  sich  meist 
um  mehr  oder  minder  abgeschlossene  Herde,  außerdem  werden  die  Tiere, 
wenn  erst  merklich  erkrankt,  frühzeitig  geschlachtet,  so  daß  der  Produktion 
von  Bazillen  und  deren  Verbreitung  gewisse  Grenzen  gezogen  suad. 

Immerhin  können  während  des  Lebens  Fäces,  Urin  und  die  eitrigen 
Sekrete  der  Tiere  eine  Propagationsquelle  bilden,  zumal  sie  weniger  strikte 
beseitigt  werden  als  beim  Menschen.  Doch  fallen  auch  hier  die  darin 
vorhandenen  Krankheitskeime  durch  die  sich  rasch  einstellende  Fäulnis 
der  Vernichtung  anheim.  Über  Fleisch  und  Milch  siehe  Seite  58 — 66. 
103—111. 

Anscheinend  zu  gering  aber  wird  das  Vorkommen  von  Tb.  B.  in  den 
Sekreten  größerer  Tiere  angeschlagen.  Koch  meinte  „die  Tiere 
produzieren  bekanntlich  kein  Sputum,  so  daß  von  ihnen  während  des  Lebens 
aus  den  Respirations wegen  keine  Bazillen  ins  Freie  geliefert  werden".  Weitere 
Befunde  haben  uns  jedoch  belehrt,  daß  dies  zwar  bei  Meerschweinchen  und 
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Kaninchen  der  Fall  ist,  hingegen  bei  den  größeren  Tieren  und  bei  längerer 
Daner  der  Krankheit  in  den  Sekreten  sich  nicht  so  selten  Tb.B.  finden. 

Schon  vor  Entdeckung  des  Tb.B.  hat  Toussaint  durch  den  Nasen- 
schleim einer  tuberkulösen  Kuh  bei  Kaninchen  Tb.  hervorgerufen.  Auch 
im  schleimig-eitrigen  Vaginalausflusse  von  Ktlhen  wurden  bei  üterus- 
tuberkulose  von  Siegen  Tb.B.  gefunden.  Diese  Befunde  mögen  immerhin 
fflr  die  Umgebung  tuberkulöser  Binder  Berücksichtigung  erheischen. 

Bei  diesen  Tieren,  wo  die  Verhältnisse  ganz  anders  als  beim  Menschen 
liegen,  spielt  auch  die  Verstreuung  infektiöser  Tröpfchen  durch  Pusten 
ans  der  Nase  eine  gewisse  Rolle,  worauf  zuerst  Johne  aufmerksam 
machte.  Bavenel  hat  bei  tuberkulösen  Kühen  wiederholt  in  dem  durch 
die  Nase  ausgehusteten  Spray  Tb.B.  nachgewiesen,  siehe  dagegen  Günther 
und  Harms. 

Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  durch  die  Luft. 

Der  Phthisiker   als  Infektionsquelle.  —  Verbreitung  der  Tb.B. 
durch  Sputum.  —  Die  Exspirationsluft  keimfrei. 

Die  Hauptrolle  in  der  Verbreitung  der  Tb.B.  spielt  entschieden  das 
phthisische  Sputum. 

Die  kolossale  Menge  von  Bazillen  im  Auswurf  stempelt  ihn  zum 
gefährlichsten  Feinde  der  Menschheit.  Man  hat  sogar  ausgerechnet,  daß 
ein  einzelner  Mensch  deren  7200  Millionen  täglich  produzieren  könne. 

Früher  hielt  man  auch  jeden  Atemzug  des  Phthisikers  mit  Bazillen 
belastet,  die  von  der  Luft  über  Berg  und  Tal  fortgetragen  werden.  Heute 
wissen  wir  definitiv,  daß  der  Atem  Schwindsüchtiger  ungefährlich  ist. 
Denn  korpuskulare  Elemente  können  von  feuchten  Oberflächen  durch 
darüber  hinstreichende  Luftströmungen  nicht  losgelöst  werden,  durch 
Verdunstung  nicht  in  die  Umgebung  gelangen  (Buchner,  Nägeli  u.  a.). 
Ebensowenig  vermögen  sich  Bazillen  von  der  feuchten  Oberfläche  der 
Krankheitsherde  und  der  unseren  ganzen  Respirationstraktus  auskleidenden 
Schleimhaut  abzuheben.  Die  Expirationsluft  ist  daher,  selbst  wenn  sie  aus 
Kavernen  kommt  und  über  tuberkulöse  Herde  streicht,  keimfrei. 

Schon  Tyndall  hatte  nachgewiesen,  daß  die  ausgeatmete  Luft  optisch 
rein  sei  und  keine  festen  Körper  irgendwelcher  Art  enthalte.  Das  Fest- 
halten der  Keime  an  feuchten  Oberflächen  und  die  Eeinheit  der  Atemluft 
sind  durch  zahlreiche  Versuche  von  Nägeli,  Nägeli  &  Buchner,  Weruich, 
Gunning,  Celli  &  Guarnieri,  Kümmel,  Fr.  Müller,  Sormani  & 
Brugnatelli,  Charrin  und  Karth,  Straus  &  Dubreuilh  festgestellt  und 
durch  Experimente  von  Tappeiner,  Sirena  &  Pernice,  Cadeac  &  Malet 
weiter  bestätigt.  In  den  Versuchen  letzterer  wurden  Tiere  dem  Atem  von 
Tuberkulösen  oder  der  Luft,  die  durch  phthisisches  Sputum  gegangen,  aus- 
gesetzt, ohne  in  der  Folgezeit  Spuren  von  Erkrankung  zu  zeigen. 
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Demgegenüber  können  die  vereinzelten  widersprechenden  Mitteilungen 
von  Giboux,  Ransome,  Karst  und  Bollinger  schon  wegen  der  mangel- 
haften Versuchsanordnung  nicht  in  die  Wagschale  fallen. 

Neuerdings  hat  diese  Tatsache  v.  Weismayr  sowie  Kölzer,  letzterer 
an  15  Phthisikern,  bestätigt.  Die  einzige  Ausnahme  bei  einem  vorgeschrittenen 
Larynxphthisiker  läßt  auch  an  die  Möglichkeit  einer  zufalligen  Versuchsstörung 
denken. 

Ebensowenig  können  Bazillen  aus  Sputum,  so  lange  es  feueht 
ist,  frei  werden.  Auch  dieses  ist  also  ungefBhrllch,  die  seltenen  Fälle 
eines  direkten  Kontaktes  mit  Wunden  abgerechnet.  Im  übrigen  stellt  sich 
dann  bald  Fäulnis  ein,  welche  die  Bazillen  vernichtet,  sofern  nicht  schon 
vorher  das  Sputum  dem  Abort  zugewiesen  und  so  aus  der  Beihe  der  In- 
fektionsträger zunächst  eliminiert  wird. 

Erst  wenn  das  Sputum  trocknet  und  sich  in  Staub  verwandelt, 
werden  die  Tb.B.  ihrer  Fesseln  ledig  und  in  Form  kleinster  Stäub- 
chen  schweben  sie,  vom  Lufthauch  getragen,  empor  und  können  mit  der 
Atmungsluft  in  den  Körper  gelangen. 

Das  getrocknete  Sputum. 

Weitaus  die  gefährlichste  Infektionsquelle  von  allen  bildet 
demnach  getrocknetes  Sputum.  Die  Eintrocknung  findet  am  meisten 
auf  der  Straße  und  in  den  Wohnungen  statt,  wo  die  Patienten  auf  den 
Boden  oder  ins  Taschentuch  spucken. 

Aber  auch  diese  Gefahr  muß  auf  das  gebührende  Maß  zurtlckgefQhrt 
werden.  Denn  nicht  sowohl  die  Zahl  der  Bazillen  an  sich  ist  maßgebend,  als 
vielmehr  ihre  Lebens-  und  Vermehrungsfähigkeit,  bedingt  durch  eine  Beihe 
Faktoren,  die  früher  oder  später  die  Vitalität  ohne  unser  Zutun  vernichten. 

Tote  Bazillen  im  Sputum.  —  Beschränkte  Lebensdauer  im  Körper. 

Der  Tb.  B.,  d.  h.  das  Einzelindividuum  scheint  im  Körper,  wie  bereits 
Koch  vermutete,  frühzeitig  abzusterben.  Im  Sputum  und  Kaverneninhalt 
sind  die  meisten  Tb.B.  na<?h  Kitasatos  Experimenten  bereits  tot,  wenn 
sie  auch  mikroskopisch  von  ihren  lebenden  Genossen  sich  nicht  unter- 
scheiden lassen.  Doch  irren  jene  optimistischen  Schwärmer,  welche  daraus 
eine  relative  Gefahrlosigkeit  des  Sputums  schließen  und  eine  nachlässige 
Behandlung  desselben  entschuldigen  wollten,  denn  durch  Verimpfung  kleiner 
Partikelchen  können  wir  uns  überzeugen,  daß  unter  den  tausenden  Bazillen, 
die  wir  in  den  Tierkörper  einführen,  stets  einige  vollkommen  lebenskräftig  sind, 
sich  weiter  entwickeln  und  genügen,  um  den  Tod  des  Tieres  herbeizufllhren. 

Hesse  wollte  aus  seinen  Versuchen  schließen,  daß  fast  alle  Bazillen  im 
Sputum  noch  l(3bensfahig  sind.  Nach  eigenen  zahlreichen  Kultivierungen  kann 
ich  mich  dieser  Ansicht  nicht  anschließen,  sondern  muß  Kitasatos  Be- 
hauptung bestätigen. 
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Jedenfalls  ist  die  Gefahr  gegenüber  früheren  Vorstellungen  sehr 
reduziert  und  die  Übertreibung  dieser  Infektionsgelegenheiten  durch 
Eitasatos  Befunde  ad  absurdum  geführt. 

Beschränkte  Lebensdauer  der  Tuberkelbazillen   außerhalb   des 

Körpers. 

Auch  die  vollvirulenten  Bazillen  haben,  selbst  wenn  das  Sputum 
trocknet,  eine  nur  begrenzte  Lebensdauer.  Nach  zirka  sechs  Monaten  ist 
in  größeren  Mengen  Auswurf  kein  entwicklungsfähiger  Keim  mehr  ent- 
halten, die  Bazillen  sind  tot. 

In  dünnen  Schichten  gehen  sie  schon  nach  wenigen  Wochen  mid 
Monaten  zu  gründe.  Es  ist  also  ein  logisches  Nonsens  von  einer  durch 
Jahre  akkumulierten  Verseuchung  eines  Ortes  oder  einer  Wohnung  durch 
Tb.  B.  zu  sprechen. 

Die  Verstäubung. 

Man  muß  sich  darüber  klar  werden,  daß  die  Verstäubung  achtlos 
ausgeworfener  Sputa  nicht  so  leicht  vor  sich  geht,  wie  man  gemeinhin 
anninunt.  Denn  infolge  seiner  chemischen  Zusammensetzung  trocknet 
der  Auswurf,  wie  alle  zähklebrigen  Stofie  nur  langsam  und  nur  dann, 
wenn  die  Luft  nicht  zu  feucht  ist.  Je  trockener  die  Luft  z.  B.  bei  Ost- 
wind, bei  Heißluft-  oder  Gasheizung  wird,  um  so  rascher  erfolgt  die  Aus- 
trocknung, um  so  leichter  ist  die  Vierreibung,  um  so  feiner  wird  das 
Pulver.  Auf  der  Straße  besorgen  die  Verreibung  der  Sputa  Tausende  von 
Füßen,  die  darüber  hinwegstreifen,  die  Räder  der  Fuhrwerke,  das  Kehren 
mit  Besen  und  Walzen  —  in  der  Wohnung  die  Schuhe  der  Inwohner 
(die  oft  absichtlich  den  Auswurf  verwischen),  ferner  das  Fegen  und 
Wichsen  der  Böden,  das  Klopfen  der  mit  gröberen  Sputumteilen  infizierten 
Kleider,  Möbel  und  Teppiche. 

Durch  Beimischung  von  Staub  wird  die  Austrocknung  der  Sputa 
wesentlich  begünstigt,  und  zwar  in  verschiedenem  Grade,  je  nach  seiner 
Menge,  nach  Art  und  Herkunft,  nach  seiner  Feinheit  und  seinen  hygro- 
skopischen Eigenschaften.  Der  KlebestoflF  des  Sputums  wird  dadurch  ander- 
weitig gebunden  und  die  Bazillen,  sonst  durch  das  Mucin  an  die  Scholle 
gefesselt,  werden  bei  mechanischer  Verreibung  leichter  aus  dem  Zusammen- 
hang gerissen  und  dauernd  auseinander  gehalten. 

Erst  nach  Stunden  und  Tagen  hat  der  Auswurf  seine  Metamorphose 
vom  geballten  Sputum  bis  zum  leicht  beschwingten  Stäubchen  beendet. 
Wohl  nur  ein  kleiner  Teil  der  Sputa  wird  zu  so  feinem  Pulver  verrieben, 
dafi  er  durch  die  Luft  gelangen  und  in  die  feinsten  Bronchien  eindringen 
kann.  Die  Hauptmasse  wird  durch  die  tägliche  Reinigung  beseitigt  oder 
bildet,  zu  gröberen  Partikeln  vereinigt,  eine  bedrohliche  Reserve  von  der 
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noch  nach  Wochen  neue  SchwSrme  Bazillen  durch  Verreibnng  mobil 
gemacht  werden  können.  Gerade  in  dieser  langen  Lebensdauer  liegt 
eine  der  Hauptgefahren  von  Seite  trockener  Sputa  gegenüber  den  kurz- 
lebigen sogenannten  Tröpfchen. 

Wenn  die  Bazillen  schon  flugfähig  sind,  wird  oft  die  drohende 
Infektionsgefahr  mit  einem  Schlage  wieder  beseitigt,  falls  die  Luftfeuchtigkeit 
über  ein  gewisses  Maß  steigt,  also  bei  Eegen,  Schnee,  Nebel,  oder  im 
Innenraum  bei  feuchter  Reinigung,  bei  Anhäufung  von  Personen  oder  bei 
Dampfbildung  durch  Kochen.  Die  stark  hygroskopischen  Sputumteile  ballen 
sich  wieder  zusammen  und  verkleben  zu  größeren  Elümpchen. 

Der  große  Einfluß  der  Luftfeuchtigkeit  ist  mir  recht  klar  geworden, 
als  ich  einmal  mit  vieler  Mühe  getrocknetes  Sputum  in  einem  mäßig 
feuchten  Keller  fein  pulverisierte  und  am  nächsten  Tage,  wo  ich  es  zu 
trockener  Inhalation  verwenden  wollte,  nur  mehr  zusammengeklebte  Krumel- 
chen fand,  die  zur  Inhalation  untauglich  und  in  dieser  Hinsicht  also 
ungefährlich  waren.  Ein  weiterer  Beweis  ist  das  frühere  MißUngen  der 
trockenen  Inhalationsversuche  infolge  zu  großen  Wassergehaltes  der  Luft. 
Siehe  Seite  183—135. 

Erst  mit  dem  Sinken  der  allgemeinen  Feuchtigkeit  schreitet  die 
Vertrocknung  wieder  vorwärts. 

Der  Einfluß  des  Mucingehalts,  der  Luftfeuchtigkeit,  sowie  der  Bei- 
mengung anderer  Staubarten  auf  die  Verstäubung  von  Sputum  harren 
noch  eingehender  Studien  und  exakter  Bestimmung. 

Die  im  Freien  herrschenden  Luftströmungen  vermögen  viel  gröberen 
Staub,  als  er  hier  in  Frage  kommt,  auf  weite  Entfernung  zu  ver- 
schleppen; dies  wird  uns  durch  den  Schmutz,  der  durch  die  Fenster  der 
höchsten  Stockwerke  eindringt,  täglich  vor  Augen  geffthrt.  Aber  auch  im 
Innenraum  erzeugt  das  Hin  und  Hergehen,  Ofi*nen  der  Türen  und  Fenster, 
Fegen  der  Böden  und  Wände,  Abstauben  mit  Wedeln  und  TOcheni, 
Klopfen  und  Bürsten  der  Vorhänge,  Teppiche  und  Kleider,  das  Schleifen 
der  Schleppen,  Aufschütteln  der  Betten  und  in  der  warmen  Zeit  bei  offenen 
Fenstern  der  W^ind,  der  die  Vorhänge  oft  wie  ein  Segel  aufbläht  (vom 
Getriebe  in  Werkstätten,  Schulen  gar  nicht  zu  reden),  täglich  oft  unzählige 
Male  Luftströme,  welche  weit  über  das  zum  Transport  staubförmiger  Tb.  B. 
nötige  Maß  der  Geschwindigkeit  hinausgehen. 

Es  ist  daher  schwor  begreiflich,  wie  ein  Autor  die  Einatmung 
trockener  Sputumteile  als  „unwahrscheinlich"  und  als  „ein  Kuriosum'* 
bezeichnen  konnte  und  wie  er  angesichts  der  weit  schwereren  Kohlen-,  Stein- 
und  Eisenteile,  die  in  der  Luft  schweben  und  in  die  Atmungsorgane  eindringen, 
beim  getrockneten  Sputum  die  genügend  feine  Verstäubung  und  Schwebe- 
fähigkeit sehr  in  Frage  stellen  und  als  unwahrscheinlich  absprechen  wollte. 

Im  ruhigen  Zimmer  beträgt  die  mittlere  Luftgeschwindigkeit  1— 2mm 
pro  Sekunde  —  erst  bei  100  mm  wird  sie  fühlbar  —  in  der  Nähe  des 
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Fensters  oder  der  Ventilation  steigt  sie  auf  500 — 1000  mm  pro  Sekunde ; 
noch  weiter  „beim  Gehen  und  bei  Hantierungen"  —  bei  der  Atmung  an 
der  Nasenöflfnung  erreicht  sie  2000  mm  und  darüber.  Nun  zeigen  Neissers 
Versuche,  daß  Sputum,  mit  anderem  Staube  vermischt  und  verstäubt,  schon 
bei  3  —  5  tnw  Geschwindigkeit  transportabel  ist  und  infektiös  wirkt  —  mit 
geringeren  Werten  hat  man  es  anscheinend  nicht  versucht  —  die  Tb.B. 
sind  also  „zweifellos  unter  die  leicht  verstäubbaren  Bazillen  einzureihen" 
und  doch  sollen  sie  bei  der  durch  kleinste  Manipulationen  erhöhten  Luft- 
geschwindigkeit nur  so  selten  in  unsere  wie  eine  Saugpumpe  wirkenden 
Atmungsorgane  aufgenommen  werden?! 

Beim  Fegen  gelangen  die  Bakterien  bis  zur  Decke  (Hutchison). 
Die  mehrfach  an  der  oberen  Türleiste  und  auf  dem  Ofenrohr  „weit  über 
Kopfhöhe"  mit  feuchtem  Schwamm  und  „trockenem  Pinsel"  entnommenen 
Tb.B.  sind  ein  weiterer  Beweis,  daß  diese  Stäubchen  um  vieles  höher  fliegen, 
als  zur  Infektion  des  Menschen  notwendig  ist.  Der  aufgewirbelte  Staub 
lagert  sich  zwar  nach  V2~"l  Stunde  wieder  ab  und  nach  2  Stunden  ist 
die  ruhige  Luft  wieder  vollkommen  entstäubt,  aber  diese  Zeit  genügt  bei 
10 — 20  Atemzügen  in  der  Minute  vollkommen,  um  Tb.B.,  an  feinste 
Stäubchen  gebunden,  unseren  Atmungsorganen  zuzuführen. 

Ein  so  geringer  Teil  vom  Sputum  auch  zur  feinsten  Verstäubung  ge- 
langen mag,  seien  es  von  Milliarden  Bazillen  nur  Tausende,  die  flügge 
werden,  so  wenig  die  Einatmung  der  Bazillen  jedesmal  eine  Infektion 
zur  Folge  hat  (siehe  Infektion  der  Lunge),  so  ist  und  bleibt  doch  das 
Sputum  im  trockenen  Zustande  bei  der  ungeheuren  Zahl  der  darin  ent- 
haltenen und  täglich  an  die  Luft  gesetzten  Tb.B.  die  Hauptquelle  der 
tuberkulösen  Infektion,  die  einzige,  welche  praktisch  schwer  ins  Gewicht 
ftllt  und  gegen  die  alle  anderen  Infektionsquellen  verschwinden. 

Bazillen  im  Freien. 

Man  hört  oft  die  Gefahren  der  Inhalation  auf  der  Straße  betonen.  Doch 
mit  Unrecht!  Unendlich  groß  ist  freilich  die  Zahl  der  im  Freien  abgesetzten 
Tb.B.,  aber  unendlich  wirksam  auch  ihre  Vernichtung  durch  die  frei 
waltenden  Naturkräfte.  Wohl  nur  ganz  ausnahmsweise  erreichen  hier  die 
Bazillen  ihre  experimentell  festgestellte  maximale  Lebensdauer  von  zirka 
\!^  Jahr.  Unsere  Alliierten  im  Kampfe  gegen  die  Bazillenbrut  sind  Feuchtig- 
keit und  Trockenheit,  Sonnenlicht  und  der  unendliche  Luftraum. 

Auf  der  Straße  kommt  es  infolge  der  atmosphärischen  Nieder- 
schläge selten  zu  so  intensiver  Trocknung  wie  sie  für  die  Einatmung 
nötig  ist.  Man  vergegenwärtige  sich  die  ungezählten  Kubikmeter  Wasser, 
welehe  alljährlich  als  Regen,  Schnee  oder  Nebel  niederfallen.  In  Berlin 
wurden  z.  B.  1901,  einem  keineswegs  schneereicben  Winter,  99.341  Fuhren 
(1894  sogar  340.603  Fuhren)  Schnee  abgefahren. 
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In  bevölkerten  Städten,  wo  viel  Sputum  auf  die  Straße  gelangt, 
bildet  auch  eine  gut  geregelte  Straßenreinigung  einen  mächtigen  Schutz- 
faktor. In  Berlin  wurde  z.  B.  nach  dem  Verwaltungsberichte  des  Magistrates 
1901  in  sieben  Monaten  zur  Wasserbesprengung  1.223,760.500  l  Wasser 
verbraucht,  wobei  an  mehr  als  50  Tagen  wegen  Begen  oder  genügender 
Feuchtigkeit  das  Sprengen  unterblieb. 

Alle  diese  Wassermassen  verhindern  die  Bazillen  an  der  Vertrocknung 
und  schwemmen  dieselben,  nachdem  sie  durch  Schuhwerk  und  Fuhrwerks- 
räder vom  Boden  losgescheuert  oder  weggekehrt  sind,  in  die  Abzugskanäle. 

Auch  dem  zurückbleibenden  Beste  Sputums  ist  dank  der  eminent 
zerstörenden  Kraft  des  Sonnenlichtes  nur  ein  kurzes  Dasein  beschieden. 
Tb.  B.  gehen  (siehe  Seite  41)  bei  direkter  Bestrahlung  durch  die  Sonne  nach 
wenigen  Minuten,  in  diflFusem  Lichte  nach  mehreren  Tagen  zu  gründe. 
Das  Sonnenlicht  ist  also  ein  Desinfektor  sondergleichen  und  dem  ist  es 
hauptsächlich  zuzuschreiben,  daß  sich  im  Freien  virulente  Bazillen  niemals 
in  nennenswerter  Zahl  finden. 

Der  minimale  Prozentsatz  infektionsfiihiger  Tb.  B.,  der  übrig  bleibt, 
wird  durch  alle  Winde  verstreut  und  in  so  enorme  Luftquantitäten  verteilt, 
daß  ihre  Einatmung  sehr  unwahrscheinlich  ist.  Sie  verlieren  sich  im  uner- 
meßlichen Luftraeer  und  gehen  dort  —  les  extremes  se  touchent  —  an  der 
intensiven  Austrocknung  und  der  allseitigen  Belichtung  rasch  zu  gründe. 

Auch  eine  Kontaktinfektion  ist  auf  der  Straße,  wenigstens  für  Er- 
wachsene, so  gut  wie  ausgeschlossen. 

Bazillen  in  der  Wohnung. 

Ganz  anders  liegt  das  Verhältnis,  wenn  Auswurf  in  der  Wohnung 
zur  Vertrocknung  gelangt.  Hier  spielen  Sonne  und  Licht  lange  nicht  die 
intensive  Eolle  wie  im  Freien,  wo  das  Licht  ungeschwächt  ohne  jede 
Abbiendung  seine  Kraft  entfalten  kann. 

In  dunklen  Bäumen  ist,  ceteris  paribus,  die  Infektionsgefahr  am 
größten  und  hält  am  längsten  an. 

Mit  Recht  werden  daher  seit  alters  vom  Lichte  abgeschlossene  enge 
Gassen,  Höfe  und  Wohnungen  als  eine  besondere  Brutstätte  der  Tb.  und 
Skrofulöse  angesehen.  Wie  lange  der  Staub,  besonders  in  einem  dunklen 
Zimmer,  seine  Virulenz  halten  kann,  zeigte  eine  meiner  Beobachtungen, 
wo  ich  noch  sechs  Wochen  nach  dem  Tode  einer  Phthisika  an  der  in 
der  Nähe  ihres  Bettes  gelegenen  Wand  vinilente  Tb.B.  nachwies  (siehe 
Lit.-Verz.  Cornet). 

In  der  Stube  sind  die  Bazillen  außerdem  nur  auf  ein  relativ  kleines 
Luftvolumen,  30 — 50w',  zusammengedrängt,  in  dem  sie  unter  Um- 
ständen Tage,  Wochen,  Monate  sich  anhäufen.  Dazu  wird  die  Luft  oft 
höchst   mangelhaft  und   ungenügend  erneuert,  lauter  Gründe,  aus  denen 
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sich  in  bewohnten  Bäumen  unendlich  viel  mehr  Bazillen  finden  können. 
als  im  Freien,  wenn  hier  noch  so  viele  Phthisiker  auswerfen. 

Die  feuchte  Beinigung  des  Fußbodens,  die  als  Ersatz  der  in  der 
Natur  wirksamen  meteorologischen  Niederschläge  zur  Verminderung  der 
Infektionskeime  in  der  Wohnung  beitragen  sollte,  hängt  nur  zu  sehr  von 
dem  individuellen  Beinlichkeitssi nn  der  Bewohner  ab.  (Siehe  auch  Kapitel 
Infektion  der  Wohnung.) 

Denmach  ist  offenbar  auf  der  Straße  die  Verbreitung  der  Bazillen 
und  die  Gefahr  einer  Infektion  weit  geringer  als  in  der  Wohnung. 
Dort  übernimmt  die  Natur  den  sonst  aussichtslosen  Vertilgungskampf,  hier 
aber  werden  nur  zu  oft  die  natürlichen  Hilfskräfte,  Licht  und  Luft,  aus- 
geschaltet. 

Diese  theoretischen  Schlußfolgeruntren  sind  durch  die  Praxis 
bestätigt. 

Experimenteller  Nachweis  der  Bazillen  im  Staub. 

Schon  bald  nach  Entdeckung  des  Tb.  B.  versuchte  man  ihn  hier 
und  dort  außerhalb  des  Körpers  nachzuweiseo,  aber  im  seltsamen  Wider- 
spruch zur  allgemein  verbreiteten  Hypothese  seiner  Allgegenwart,  konnte 
man  ihn  lange  nirgends  finden.  Die  diesbezfigliehen  Versuche  Williams, 
Celli  &  Guarnieris,  v.  Wehdes  (unter  Bollingers  Leitung)  und 
V.  Baumgartens  waren  ohne  Erfolg  geblieben. 

Auch  dem  Verfasser  ist  dieser  Nachweis  nur  dadurch  gelungen, 
daß  er  die  Bazillen  dort  suchte,  wo  erfahrungsgemäß  häufig  Ansteckungen 
stattfinden:  in  der  nächsten  Umgebung  der  Phthisiker.  Aber  selbst 
hier  war  nicht  anzunehmen,  daß  der  Tb.  B.  sich  schon  in  einigen  Litern 
Luft  vorfände,  da  sonst  Infektionen  noch  weit  häufiger  sein  müßten: 
die  direkte  Untersuchung  genügend  großer  Quantitäten  Luft  erschien  aber 
nach  unseren  früheren  Methoden  von  Miquel,  Petri  u.  a.  kaum  durch- 
ftlhrbar.  So  wählte  ich  das  natürliche  Sediment  der  Luft,  den  aus  ihr 
niedergelegten  Staub,  in  der  berechtigten  Annahme,  daß  in  der  Luft 
befindliche  Tb.  B.  als  korpuskulare  Elemente  nur  eine  Zeitlang  sich 
schwebend  erhalten  und  dann  den  Gesetzen  der  Schwere  folgend,  sich  ebenso 
wie  der  Staub  absetzen  müssen.  War  es  doch  bekannt,  daß  sie  selbst  in 
schwereren  Medien,  wie  dem  Eiter,  zu  Boden  sinken.  Zur  Untersuchung 
wurde  der  Staub  von  Stellen  verwendet,  bei  denen  eine  direkte  Verun- 
reinigung durch  tuberkulösen  Auswurf,  sei  es  durch  Anspucken  oder 
Anhusten  oder  durch  mit  Sputum  beschmutzte  Finger,  Ttteher,  Ge- 
fäße oder  sonstige  Gegenstände,  fast  undenkbar  war. 

NamentUeh  wurden  die  hinter  dem  Kopfe  des  Patienten  befindliche 
Wand  sowie  die  mittlere  Querleiste  am  Kopfende  des  Bettgestelles,  wo 
dieses  an  der  Wand  anstieß  und  also  Monate,  vielleicht  Jahre  lang  nicht 
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berührt  worden  war,  lerner  hoehhängeude  Bilder   und  Ubrgebäase  aas- 
gewäblt,  wo  die  Bazillen  ans  der  Luft  sich  ablagern  mußten. 

Die  Frage  der  Lebensfähigkeit  der  Bazillen  konnte  nicht  die 
mikroskopiäcbe  Untersuchung,  sondern  lediglich  das  Tiereiperiment  ent- 
scheiden. Dieser  Tiervei-such  und  gerade  die  intraperitoneale  Einspritzmig 
beim  Meerschweinchen  bietet  na^h  allgemeiner  Erl'ahning  das  feinste  und 
zuverlässigste  Beagens  auf  Tb.  B.  Falls  solche  überhaupt  im  Staube  waren, 
wenn  auch  in  geringster  Zahl,  so  konnten  sie  der  Untersuchung  nicht 
entgehen,  sondern  hatten  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Peritoneal- 
tuberkulose zur  unabweisbaren  Folge. 


Das  Ergebnis  der  Versuche  war  kurz  folgendes 
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Es  hatte  slr-h  also  gezeigt,  dal)  Tb.B.  in  virulentem  Zustande  in 
der  Regel  nur  In  Wohnungen,  Anstalten,  Werkstätten,  Hotels  vorhanden 
sind,  wo  Phthisiker  si(rh  aufhalten.  Aber  selbst  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Phthisiker  fanden  sich  die  Tb.  H.  nur  dann,  wenn  die 
Kranken  mit  ihrem  Auswurfe  unvorsichtig  umgingen,  wenn  sie  ihn  auf 
den  Boden  oder  ins  Taschentuch  entleert  und  dadurch  Gelegenheit  ziu- 
Austrocknung  und  Verstäubung  gegeben  hatten. 

IJnd  schließlich  erwies  sich  der  Infektioaskreis  selbst  dort  als  relativ 
fng.  offenbar  da  nai;li  diesbezüglicben  Versuchen  Oornets  die  stark  hygro- 
skopischen Eigenschaften  des  ^getrockneten,  klebrigen,  mucinreichen  Spattims 
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und  der  mudnreiehen  Tb.B.  (Veyl»  einer  feinen  Veneilung  und  einem 
weiten  Transporte,  besonders  durch  eine  wenig  bewegie  Luft,  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  entgegenwirkten  <  siehe  Seite  104). 

Das  Bedenken  v.  Baumgartens,  es  könnten  möglicherweise  die 
Wände,  von  denen  der  Staub  entnommen,  durch  den  Kot  von  Fliegen. 
wdehe  von  dem  Inhalt  der  Spucknäpfe  phthisischer  Personen  genascht 
hatten,  verunreinigt  gewesen  sein,  wird  am  besten  dadurch  widerlegt,  daß 
gerade  dort,  wo  ein  Spucknapf  benützt  wurde  und  die  Fliegen  die  beste 
Gelegenheit  zum  „Naschen"  gehabt  hätten,  keine  Bazillen,  wo  jedoch 
ins  Taschentuch  gespuckt  wurde,  den  Fliegen  das  ^  Nasch  werk**  also  ent- 
zogen war,  Bazillen  gefunden  wurden.  Übrigens  fallen  diese  Untersuchungen 
in  den  Winter  und  ins  erste  Frühjahr,  wo  es  also  seit  langem  keine  Fliegen  gab. 

Gegen  eine  eventuelle  Verunreinigung  der  Entnahmestellen  durch  aus- 
gehustete Tröpfehen  oder  Eontakt  (He vm an n>  habe  ich  mich  durch  die  bei 
der  Auswahl  maßgebenden  Gesichtspunkte  (siehe  Seite  107)  genügend  gi^ 
schützt.  Im  übrigen  haben  Engelmann.  Moeller  u.  a.  eiperimentell 
nachgewiesen,  daß  hinter  dem  Kopfe  des  Patienten,  wo  ich  die  Proben 
entnahm,  sich  überhaupt  niemals  natürliche  Hustentröpfchen  voründen 
(siehe  Seite  114),  also  ebensowenig  die  mittlere  Bettleiste  am  Kopfende,  die 
Bilder  etc.  verunreinigt  haben  können. 

Sollte  aber  wirklich  in  dem  einen  oder  anderen  Falle  eine  Kontakt- 
infektion stattgehabt  haben,  so  wird  bei  der  relativ  großen  Zahl  der  Unter- 
suchungen das  Gesamtresultat  dadurch  in  keiner  Weise  verändert. 

Solche  Bedenken  sind  also  hinfallig.  Denn  maßgebend  für  das  Auffinden 
der  Bazillen  war  nicht  der  explosive  Husten,  sondern  lediglich,  ob  die 
Kranken  herumspuckten  oder  nicht.  Nur  in  jenen  Räumen  wurden  Bazillen 
nachgewiesen,  wo  die  Phthisiker  ins  Taschentuch  oder  auf  den  Boden  spuckten, 
dagegen  selbst  nicht  in  der  nächsten  Nähe  der  Phthisiker  (36  Staubproben). 
£eU1s  diese  reinlich  waren.  Wo  blieb  da  die  gefürchtete  Verstreuung  durch 
explosiven  Husten?  Wurden  doch  die  Bazillen  auch  in  stark  frequentierten 
Polikliniken  und  Wartezimmern  vermißt,  trotz  zahlreicher  hustender  Phthisiker. 

Auch  Hevmann  fand  unter  seinen  Privatkranken  in  zahlreichen 
Fällen  bei  Personen,  die  nur  in  Gefäße  spuckten,  keine  Bazillen,  obwohl 
starker  Husten  eigens  hervorgehoben,  eine  Tröpfchenverstreuung  also  vor- 
züglich begünstigt  war,  dagegen  war  unter  seinen  positiven  Fällen 
häufig  ausdrücklich  notiert,  daß  der  Betreffende  auf  den  Boden  und  in  das 
Taschentuch  gespuckt  hat.  Wider  Willen  bestätigt  also  Heymann  meine 
Befunde  und  widerlegt  sich  selbst.     Sapienti  sat. 

Wenn  Volland  meint,  die  an  der  Wand  gefundenen  Tb.B.  stammten 
nicht  aus  der  Luft,  sondern  seien  beim  Aufschütteln  des  Bettos  (doch 
wohl  auch  durch  die  Luft? !  Verfasser)  dorthin  geschleudert  worden,  so  wird 
das  durch  den  Fund  von  Tb.B.  an  Stellen,  wo  keine  Betten  waren  (in 
Werkstätten),  hinlänglich  widerlegt. 

Im  übrigen  sind  die  Staubversuche  allgemein  als  beweisend  an- 
erkannt und  durch  weitere  Untersuchungen  vonRembold,  beziehungsweise 
Schliephake,  v.Krüger,Kastner,  Bollinger,  Kustermann,  Enderlen, 
Prausnitz,  Petri,  Martin  Kirchner,  Gotschlich  im  positiven  wie 
negativen  Sinne  bestätigt  worden. 
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Kirchner  z.  B.  aufmerksam  gemacht,  daß  im  Herbste  1893  ein 
Feldwebel,  im  Juni  1894  und  im  Mai  1895  je  ein  Sergeant  an  Lungen- 
tuberkulose erkrankt  waren,  welche  alle  drei  vorher  längere  Zeit  den  Dienst 
als  Kanmierunteroffiziere  versahen,  konnte  im  Staube  der  betreffenden 
Montierungskaramer  virulente  Tb.B.  durch  die  Impfung  nachweisen. 

Wagners  Untersuchungen  des  Staubes  (36  Proben)  in  einer  streng 
hygienisch  gehaltenen  Lungenheilstätte  (darunter  üntersuchungszimmer, 
Laboratorium  und  Liegehalle)  ergaben  nur  drei  positive  Besultate,  darunter 
zwei  Proben  in  der  Nähe  einer  notorisch  unvorsichtigen  Kranken  und  eine 
Probe  im  Umkreise  eines  zerschlagenen  Spucknapfes.  Heymann,  der  zum 
Teile  „ganz  entfernte  Stellen",  also  nicht  aus  der  direkten  Nähe  des 
Kranken,  untersuchte,  Stellen,  wo  nach  meinen  früheren  Ausführungen 
sich  die  Bazillen  viel  seltener  finden,  erhielt  natürlich  auch  weniger  positive 
Besultate;  unter  239  Staubproben  fanden  sich  44mal  =  18*4%  virulente 
Bazillen,  und  zwar  in  zum  Teile  unreinüchen  Privatwohn ongen  unter 
116  Proben  in  127o,  in  Krankenhäusern  unter  123  Proben  in  24-3%. 
Ohne  daß  nachgewiesenermaßen  Phthisiker  in  der  Nähe  waren,  findet 
man  in  der  Begel  keine  Tb.B.  So  sind  die  Untersuchungen  von  Kelsch 
(Staub  an  den  Kasernen),  Belli  (Staub  auf  den  Kriegsschiffen,  39  Proben) 
und  Cacace  (Schulstaub),  Kunz  (20  Straßenstaubproben  an  den  Stiefeln) 
negativ  ausgefallen.  In  den  Büchern  einer  Volksbibliothek,  soweit  sie 
längere  Zeit  im  Umlaufe  waren,  hat  Mitulescu  mehrmals  Tb.B.  nach- 
weisen können. 

Ln  ganzen  sind  bis  jetzt  über  500  Staubproben  auf  mehr  als  800  Tiere 
verimpft  worden,  die  Versuche  also  hinlänglich  ausgedehnt,  um  zu  allge- 
meinen Schlüssen  zu  berechtigen. 

Es  ist  anzunehmen,  daß  dort,  wo  mir  der  Nachweis  von  Bazillen 
nicht  gelang,  auch  faktisch  keine  oder  sicher  nicht  in  nennenswerter 
Zahl  vorhanden  waren. 

Denn  fürs  erste  wurde  der  Staub  aus  der  allernächsten  Nähe 
der  Phthisiker  entnommen,  wo,  falls  überhaupt  Bazillen  in  die  Luft  gelangt 
waren,  die  größte  Wahrscheinlichkeit  vorlag,  sie  zu  finden; 

zweitens  war  die  Quantität  des  untersuchten  Staubes  genügend  groß, 
denn  sie  repräsentierte  den  Niederschlag  aus  mindestens  5L000  l  Luft, 
mithin  mehr,  als  ein  Mensch  in  102.000  Atemzügen  einatmet; 

drittens  bildet  die  intraperitoneale  Impfung  auf  Mehrschweinehen 
ein  ausnahmslos  sicheres  Beagens;  wurde  doch  sogar  ausgerechnet, 
daß  43  (? !)  Tb.  B.  aus  dem  Sputum,  in  welchem  zudem  weitaus  die 
meisten  Bazillen  schon  abgestorben  sind,  eine  sichere  Tb.  herbeiführen 
(siehe  Seite  239). 

Diese  Besultate  geben  also  ein  Bild,  das  der  tatsächlichen  Verbreitung 
der  Tb.B.  außerhalb  des  Körpers  entspricht. 
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Im  Freien,  im  Straßenstaub  sind  an  Stellen,  die  vor  direktem  An- 
spucken geschützt  waren,  bis  jetzt  trotz  zahlreicher  Versuche^)  niemals 
Tb.B.  gefunden  worden;  auf  der  Erde  selbst  mögen  sie  häufig  vorkommen, 
offenbar  wirken  aber  alle  die  früher  besprochenen  Faktoren  hinlänglich 
auf  ihre  Vernichtung  und  Beseitigung  ein  und  verhindern  eine  feine  Pul- 
verisierung, so  daß  die  Infektionsgefahr  im  Freien  jedenfalls  keine  be- 
deutende Bolle  spielt.^) 

Diese  Annahme  wird  übrigens,  wie  ich  seinerzeit  nachgewiesen 
habe,  auch  dadurch  bestätigt,  daß  Straßenkehrer,  welche  fortwährend 
die  direkteste  Gelegenheit  haben,  diesen  Staub  einzuatmen,  trotz  viel- 
jähriger Beschäftigung  (einige  über  30  und  35  Jahre  lang)  in  ihrem 
anstrengenden  Dienste  außerordentlich  selten  an  Tb.  erkranken.  Spätere 
Erhebungen  von  mir  ergaben  das  gleiche  Besultat  auch  für  die  Kutscher. 

Schnirers  Versuch,  der  durch  Spülwasser  von  Weintrauben,  die  auf 
offener  Straße  in  Wien  zum  Verkauf  ausgestellt  waren,  Tb.  hervorgerufen  hat, 
läßt  die  Möglichkeit  einer  Verunreinigung  durch  bazilienhaltigen  Straßenstaub 
oder  durch  tuberkulöse  Verkäufer  oder  Käufer  zu,  vorausgesetzt,  daß  dieser 
vereinzelte  Versuch  wirklich  mit  allen  bakteriologischen  Kautelen  angestellt  ist. 

Tröpfcheninfektion. 

Manche  Menschen  erzeugen  bekanntlich  beim  Sprechen  und  be- 
sonders beim  Niesen  und  Husten  einen  Sprühregen  größerer  und  feinster 
Schleimtröpfchen;  auf  solche  Weise  können  unter  Umständen  bei  Phthi- 
sikem  auch  Tb.B.  verbreitet  werden  (Cornet  1888,  Z.  f.  H.,  V.,  S.  304, 
315  und  316).  Nach  Flügge  (1897)  sollte  die  Einatmung  dieser  feinsten 
Tröpfchen  sogar  „eine  der  häufigsten  Übertragungsweisen  der  Phthise" 
bilden.  Durch  seiner  eigenen  Schüler  Arbeiten  (Laschtschenko,  Hey- 
mann, Sticher,  Neisser,  Beninde),  namentlich  aber  durch  die  Unter- 
suchungen von  anderer  Seite  (v.  Weismayr,  Engelmann,  Moeller,  Kir- 
stein,  Kö-niger,  Hutchinson,  Saugmann)  erscheintjedoch  die  Tröpfchen- 
infektion der  ihr  zugesprochenen  Bedeutung  wieder  entkleidet. 

Lassen  wir  die  experimentellen  Tatsachen  sprechen! 

Wenn  man  Prodigiosuskulturen  fein  verteilt  dem  Mundspeichel  bei- 
mischt, so  werden  beim  Sprechen  und  Husten  prodigiosushaltige  Schleim- 
tröpfchen oft  bis  zu  4  w,  bei  größerer  Luftgeschwindigkeit  bis  zu  30  m 
verbreitet  und  halten  sich  eine  bestimmte  Zeit  —  künstlich  versprühte 
Prodigiosuskeime  nach  Flügge  5 — 6  Stunden  —  in  Schwebe. 

^)  Qotschlieh  fand  auch  neuerdings  in  119  Staubproben  aus  Räumen  mit 
starkem  Mensohenverkehr,  Wartesälen  großer  Bahnhöfe,  niemals  Tb.  B.. 

*)  Man  findet  ab  und  zu  zitiert,  daß  Marpmann  Tb.B.  im  Straßenstaub  ge- 
funden habe.  Ein  Bakteriologe  wird  aber  diese  Versuche  kaum  ernst  nehmen  können, 
da  es  diesem  Autor  nach  der  gleichen  Mitteilung  auch  gehingen  ist,  aus  sterilisierten 
Taberkelbazillen  (?I)  noch  Reinkulturen  anzulegen. 
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Auf  dieses  Experiment  hin  hat  man  sich  zu  der  übertriebenen  Vor- 
stellung von  der  Gefahr  der  Tröpfchenverbreitung  verführen  lassen. 

Nun  sei  vor  allem  bemerkt,  daß  dieses  Versprühen  nicht  generell, 
sondern  nur  eine  Eigenheit  mancher  Personen  ist  und  auch  unter 
diesen  die  Menge  der  versprühten  Tröpfchen  individuell  außerordentlich 
variiert,  sogar  von  Sprache  und  Dialekt  abhängig  ist  (Koeniger).  Dadurch 
wird  von  vornherein  die  Bedeutung  der  Tröpfcheninfektion  wesentlich 
eingeschränkt. 

Bei  der  Tb.  liegen  aber  überdies  die  Verhältnisse  prinzipiell  ganz 
anders  als  beim  Prodigiosusversuch. 

Zwar  wird  hin  und  wieder  auch  bazillenhaltiges  Sputum  bei  heftigem 
Husten  der  Phthisiker  herausgeschleudert,  wie  meine  Versuche  bereits  1889 
dargetan  haben. 

Ich  suchte  in  einem  Krankenhause  besonders  Phthisiker  mit  sehr 
bazillenreichem  Auswurf  und  mit  heftigem  explosiven  Husten  aus,  wobei  am 
ehesten  kleine  Schleimpartikelchen  mit  herausgerissen  werden.  Jeden  ließ  ich 
sofort  beim  Husten  die  Innenfläche  einer  Petrischen  Schale  vor  den  Hund 
halten.  Eineinhalb  Stunden  kontrollierte  ich  selbst  die  exakte  Ausführung 
des  Versuches.  Den  Kest  des  Tages  überließ  ich  sie  dem  guten  Willen 
des  Patienten.  Am  darauffolgenden  Tage  wurde  die  Schale  mit  zirka  4  g 
sterilisierten  Wassers  ausgewaschen  und  der  Inhalt  jeder  einzelnen  je  einem 
Meerschweinchen  intraperitoneal  injiziert. 

Im  ganzen  hatte  ich  im  Laufe  dieser  Versuchsreihe  18  solcher 
Patienten.  In  zwei  Schalen  fanden  sich  schon  makroskopisch  deutlich 
erkennbar,  mehrere  größere  angetrocknete  Sputumpartikel.  Die  Impfung  er- 
zeugte in  diesen  beiden  Fällen  bei  den  Tieren,  die  in  all  diesen  Versuchen 
sechs  Wochen  nachher  getötet  wurden,  eine  ausgesprochene  Bauchfell- 
tuberkulose. 

Die  anderen  16  Schalen  waren  zumeist  mit  einem  mehr  oder  minder 
dichten  Schleier  von  angetrocknetem  Schleim  bedeckt.  Die  Impfung  ergab 
noch  bei  zwei  Tieren  Tb.  der  Bauchhöhle,  während  14  Tiere  bei  dem  Tode 
frei  von  Tuberkeln  befunden  wurden. 

In  einer  anderen  Versuchsreihe  ließ  ich  15  Phthisiker,  deren  Aus- 
wurf gleichfalls  sehr  bazillenreich  war,  sich  aber  sehr  leicht  löste,  unter 
meiner  Kontrolle  eineinhalb  Stunden,  ohne  Eontrolle  den  ganzen  Tag  auf 
Petrische  Schalen  husten.  Als  die  Schalen  unter  den  üblichen  Kautelen 
ausgewaschen  und  das  Waschwasser  intraperitoneal  verimpft  worden  war, 
ergab  sich,  daß  die  15  Meerschweinchen,  6 — 7  Wochen  nachher  getötet, 
frei  von  Tb.  waren. 

Da  es  sich  in  den  vorstehenden  Versuchen  fast  ausnahmslos  um 
Schwerkranke  handelte,  der  Auswurf  stets  äußerst  bazillenreich  und 
in  der  ersten  Versuchsreihe  die  für  eine  Verstreuung  günstigsten  Ver- 
hältnisse (starker  explosiver  Husten)  ausgewählt  waren,  so  ist  dies  ein  Beweis, 
daß  beim  Husten  bazillenhaltiger  Auswurf  nur  in  selteneren  Fällen 
und  dann  nur  in  sehr  geringer  Menge  in  die  Umgebung  gelangt. 
Diese  Seltenheit  betont  auch  v.  Weismayr  auf  Grund  seiner  Versuche. 


Vorkommen  und  Verbreitung  der  Tuberkelbazillen.  113 

Auf  Objektträgern,  die  Phthisiker  aus  V2 — 1  ^  Entfernung  vom  Munde 
angehustet  hatten,  konnte  man  das  Verspritzen  tuberkelhaltiger  Sputumteile 
feststellen.  Laschtschenko  fand  es  unter  21  Phthisikern  bei  4,  Hey- 
mann unter  35  Phthisikern  bei  14  und  Moeller  unter  30  Phthisikern  in 
etwa  der  Hälfte  der  Fälle  aber  erst  nach  5— 6  stündigem  Anhusten. 
Goldie  bei  24  stündigem  Anhusten  in  60%.  Ähnliohen  Nachweis  liefert 
Engelmann.  Boston  fand  auch  bei  angeblicher  Ausschaltung  der  Husten- 
Stöße  auf  umgebundenen  Masken  unter  50  Fällen  in  41  Tb.  B.  Unter  un- 
natürlich günstigem  Verhältnisse,  beim  Husten  in  einem  Glaskasten  (Hey- 
mann), mögen  sie  noch  öfter  vorkommen. 

Die  Zahl  der  durch  Husten  versprühten  Bazillen  ist  im  Verhältnis 
zu  den  Bazillen  im  achtlos  ausgeworfenen,  getrockneten  Sputum  jedenfalls 
außerordentlich  gering. 

B.  Fränkel  ließ  eine  Anzahl  Phthisiker  je  24  Stunden  lang  Masken 
tragen  und  hat  mit  219  solchen  Masken  innerhalb  32  Tagen,  wie  er  berechnet, 
2600  Tb.B.  abgefangen.  Heller  berechnet  für  einen  einzigen  Aus- 
wurf sballen  300  Millionen  Keime,  auf  den  Tag  also  bei  nur  einmaligem 
Auswurf  pro  Stunde  7200  Millionen  für  einen  einzigen  Phthisiker!  Dort 
eine  Anzahl  Phthisiker  während  32  Tagen  und  3600  Bazillen,  hier 
ein  Phthisiker  an  einem  Tage  7.200,000.000,  also  mehr  als  das 
2  MUlIonfaehe ! 

Ohne  gerade  für  die  Exaktheit  der  beiden  Zahlen  einstehen  zu  wollen, 
ersehen  wir  doch  daraus  gegenüber  den  Tröpfchen  die  ungeheuer  größere 
Bedeutung  und  Gefahr  von  Seite  der  durch  Vertrocknung  ins  Freie  ge- 
setzten Bazillen.  Dazu  erhebt  sich  die  Frage,  wieviel  von  den  verspritzten 
Tb.B.  überhaupt  lebensfähig  und  infektiös  waren;  jedenfalls  nach  Kit a- 
satos  Befunden  (siehe  Seite  102)  nur  ein  kleiner  Bruchteil.  Auch  Engel- 
mann hat  z.  B.  auf  3  Glasplatten,  9Xl2(?iw,  die  von  einem  Phthisiker 
30  Stunden  angehustet  waren,  durch  Impfversuche  keine  lebenden  Tb.B. 
nachweisen  können. 

Halten  wir  aber  an  dem  Faktum  des  zeitweiligen  Verspritzens 
tuberkelhaltiger  Sekrete  fest,  so  sind  die  Bazillen  hiebei  in  der  Mehr- 
zahl in  gröbere  Partikel  zähen  Sputums  eingebettet,  für  welche  die  von 
Flügge  nur  den  feinsten  Tröpfchen  zugesprochenen  Attribute  größerer 
Schwebedauer  und  Transportfilhigkeit  überhaupt  nicht  zutreffen. 

Auch  nach  Currie  sowie  nach  Flügges  Schüler,  Heymann,  ist  die 
Hauptmasse  dieser  Tropfen  relativ  schwer  und  auf  größere  Entfernung  nicht 
flugfähig. 

Der  leichter  versprtihbare  Mundspeichel  der  Phthisiker  ist  in  der 
Kegel  bazillenfrei. 

Schon  aus  v.  Weismayrs  Untersuchungen  ging  mit  Sicherheit  hervor, 
„daß  die  Zahl  der  Bazillen  in  der  Mundhöhle  des  Tuberkulösen  eine  fast 
durcbgehends  sehr  geringe  ist",  auch  bei  reichlichem  Bazillengehalt  des 
Sputums. 

Desgleichen  fand  Moeller  im  Mundspeichel  unter  30  Patienten  nur 
dreunal  Tb.  B.,    andere    Autoren  noch    seltener.    Daher  ist  auch    unser 

Com  et,  Taberkalose.  2.  Aufl.  8 
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Bemühen,  im  Phthisikerauswnrf,  wenn  er  nicht  „von  unten"  konmit,  Ba- 
zillen zu  finden,*)  meist  fruchtlos. 

Denn  die  aus  den  tieferen  Luftwegen  stammenden  Keime  werden  auf 
ihrem  Wege  von  zähem  Bronchialschleim  eingehüllt  und  der  einzelne 
Sputumballen  ist  zu  kompakt,  um  sich  bei  der  kurzen  Passage  im  Mund 
verteilen  zu  können,  es  müßte  denn  derPhthisiker  wie  imVersuche(Kir8tein) 
seine  Sputumballen  mit  der  Hälfte  Kochsalzlösung  verdünnen  und  eine 
halbe  Stunde  mit  groben  Quarzkömem  schütteln!! 

Während  also  im  Prodigiosusversuch  Reinkulturen  in  großer  Menge 
dem  Mundspeichel  beigemischt  waren,  fehlt  im  Mundspeichel  des  Phthisikers 
meist  die  Hauptsache,  die  Bazillen,  und  wenn  sie  vorkommen,  sind  sie 
niemals  annähernd  so  zahlreich,  als  wenn  jemand  mit  Prodigiosuskulturen 
gurgelt  oder  einige  Ösen  voll  in  den  Mund  nimmt. 

Aber  sei  die  Zahl  der  verspritzten  Bazillen  noch  so  gering  und  deren 
Überzahl  in  gröberen,  nicht  flugfähigen  Partikeln  enthalten,  so  können 
doch  auch  feinste  Tröpfchen  beim  Husten  hin  und  wieder  verspritzt 
werden.  Wie  steht  es  mit  deren  Verbreitung,  wie  mit  der  Gefahr  von 
dieser  Seite? 

Verstr  euungskreis.  Fürs  erste  findet  die  Verstreuung  der  Bakterien 
nur  auf  eine  geringe  Entfernung  vom  Phthisiker,  nur  vor  ihm  und  fast 
nur  in  gerader  Richtung  statt,  über  1  m,  also  auch  am  Fußende  des 
Bettes,  konnte  Engelmann  nach  mehrstündiger  Exposition  auf  den  Objekt- 
trägern kein  Tröpfchen  mehr  nachweisen,  ebensowenig  30  cm  hinter  dem 
Kopfe.  Auch  Hey  mann  bezeichnet  1  m  als  maximale  Streuweite.  Des- 
gleichen waren  nach  Moeller  hinter  und  seitlich  vom  Kopfe  befindliche 
Gläser  stets  frei  von  Bazillen,  im  Krankenzimmer  aufgestellte  Schalen  zeigten 
sich  nach  Wochen,  wie  der  Impfversuch  bewies,  bazillenfrei.  Von  einer 
größeren  Verbreitung  kann  also  keineswegs  die  Rede  sein.  Dies  bestätigen 
auch  meine  Staubuntersuchungen;  ich  habe  bei  zahlreichen,  in  meinem 
Sinne  reinlichen  Phthisikern,  trotzdem  sie  zur  Tröpfchenzerstreuung  doch 
sicher  Gelegenheit  gegeben  haben,  niemals  an  den  Wänden  oder  sonst  wo 
Tb.  B.  abgelagert  gefunden,  sondern  nur  dort,  wo  die  Kranken  ihr  Sputum 
achtlos  vertrocknen  ließen. 

Das  ist  um  so  beweisender,  als  meine  Schwammethode  nach  Heymann 
besonders  geeignet  ist,  auch  die  angetrockneten  Tröpfchen  abzulösen. 

Schwebedauer.  Offenbar  halten  sich  diese  Tröpfchen  auch  nur  ganz 
kurze  Zeit  in  der  Luft.  Von  der  fünf-  bis  sechsstündigen  Schwebezeit  (siehe 
Seite  111,  Flügge)  kann  hier  keine  Rede  sein.  Nach  Königer  sind  sie 
schon  nach  einer  Stunde  abgesetzt,  ja  schon  nach  ^j — V4  Stunden  sind  nur 
wenige  Exemplare  nachweisbar.  Nur  bei  stark  erhöhter  Luftbewegung 

^)  Beim  „Auswischen  des  Mundes  mit  Watte"*  (naeh  Lasohtsohenko)  mag  ein 
größeres  Sputumpartikel  leicht  zu  irrigem  Schlüsse  verleiten. 
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wurden  sie  einmal  noch  nach  IV2  Stunden  gefunden;  v.  Weismayr  fand 
sie  nach  15  Minuten  nur  spärlich,  30—40  Minuten  später  blieben  die 
Platten  ausnahmslos  steril. 

Auch  Hutchison  hat  nach  15  Minuten  die  Keimzahl  schon  um 
das  40fache  vermindert,  nach  einer  Stunde  nm*  einen  vereinzelten  Keim 
dicht  über  dem  Boden  gefunden.  Unter  7  Versuchen,  wo  Phthisiker  in 
einem  engen  Glaskasten  husteten,  fand  sich  die  aspirierte  Luft  (1000  Z) 
nur  2raal  während  der  Sitzung,  niemals  nach  der  Sitzung  infiziert 
(Heymann).  Die  Plugdauer  der  Tröpfchen  ist  also  eng  begrenzt  auf  die 
„unmittelbar  dem  Versuche  folgende  Zeit"  und  scheint  noch  kürzer  zu  sein 
als  die  der  trockenen  Stäubehen. 

Feucht  abgesetzt  kleben  die  Tröpfchen  am  Boden  oder  sonstigen 
in  ihrer  Bahn  befindlichen  Gegenständen  fest  an  und  werden  auch  nicht 
durch  starke  Luftströme  losgelöst.  Bei  der  intensiven  Einwirkung  von 
Licht  und  Trockenheit  auf  solch  dünne  Schichten  gehen  die  Bazillen  schon 
nach  zirka  fünf  Tagen  oder  nach  neueren  Versuchen  hin  und  wieder 
zwischen  dem  8.  und  14.  Tage  im  diffusen  Licht  zu  gründe  —  auch 
H.  Stölting  bestätigt  das  überraschend  schnelle  Absterben  solch  kleinster 
Tröpfchen,  während  vertrocknetes  Sputum  bei  seiner  monatelangen 
Virulenz  immer  wieder  zur  Infektionsquelle  werden  kann. 

Kirstein  aus  Flügges  Schule  hat  auch  zum  Vergleiche  (!)  mit 
trockenen  Stäubchen  Versuche  gemacht.  Hier  aber  ließ  er  zuerst  8  Tage  (!) 
Sputum  mit  feinem  Quarzsande  trocknen,  bewahrte  es  dann  nochmals 
2  Tage  (!)  bei  30®  0  (!)  über  einer  Reihe  von  Chlorkalziumschalen  (!)  zur 
„energischen"  Trocknung  auf,  schüttelte  dann  „energisch*"  mit  Quarzsand 
(wobei  naturlich  eine  Zertrümmerung  der  noch  nicht  durch  die  energische 
Austrocknung  zu  gründe  gegangenen  Tb.  B.  stattfindet)  und  wundert  sich, 
daß  die  Bazillen  nach  diesen  Prozeduren  nicht  mehr  leben.  Sollen  diese 
und  ähnliche  geradezu  fehlerhaften  Versuche  etwa  ein  Maßstab  für'  natürliche 
Verhältnisse  sein?  —  Übrigens  hat  die  Lebensdauer  der  „feinsten  getrockneten" 
Stäubchen  mit  der  quantitativen  Infektionsgefahr  des  getrockneten  Sputums 
gar  nichts  zu  tun,  denn  das  ist  ja  gerade  der  Unterschied  von  der  Infektion 
durch  Tröpfchen,  daß  diese  bald  zu  gründe  gehen,  trockenes  Sputum  aber 
eine  Reserve  bildet,  wie  schon  Seite  103  bemerkt,  von  dem  sich  immer 
wieder  noch  nach  Monaten  feinste  Stäubchen  loslösen  können.  Und  gerade 
dieser  springende  Punkt  wird  von  Flügge  und  seinen  zahlreichen 
Assistenten,  die  sich  mit  diesen  Experimenten  zu  befassen  haben,  einfach 
übergangen. 

Man  hat  auch  den  direkten  Beweis  für  eine  Infektion  durch  solche 
Tröpfchen  versucht.  25  Tiere  wurden  mit  fixiertem  Kopf  von  eigens  aus- 
gesuchten Phthisikern  in  einer  Entfernung  von  25 — 45  cm  direkt  angehustet 
und  davon  sind  sechs  tuberkulös  geworden  (Hey mann)  und  unter  12Tieren, 
die  Moeller  wochenlang  täglich  einige  Stunden  in  der  gleichen  Ent- 
fernung vom  Munde  (25—30  cm)  anhusten  ließ,  wurden  zwei  tuberkulös. 
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Nun  ist  ja  die  Möglichkeit  einer  solchen  Infektion  von  keiner 
Seite  je  bestritten,  und  zu  ihrer  Verhütung  schon  1888  von  mir 
empfohlen  worden,  ein  Tuch  beim  Husten  vorzuhalten;  fftr  die  große, 
praktische  Bedeutung  beweisen  aber  auch  diese  Versuche  und  zumal 
diese  kargen  Besultate  nichts,  denn  aus  den  ungewöhnhch  günstigen  Ver- 
hältnissen lassen  sich  keine  bindenden  Schlüsse  für  unsere  natürlichen 
Verhältnisse  ableiten.  In  beiden  Versuchen  ist  die  gewählte  Entfernung 
von  25—45  cm  so  außerordentlich  gering,  daß  das  infektiöse  Material  und 
wohl  auch  größere  Sputumteile  direkt  in  die  Atmungsorgane  und 
den  Bachen  der  Versuchstiere  hineingeschleudert  wurden.  Wo  in  aller 
Welt  läßt  sich  jemand  von  einem  Phthisiker  aus  der  Nähe  von  25  cm, 
also  eine  Spanne  oder  zwei  Fäuste  weit,  oder  selbst  von  45  cm  stundenlang 
mit  ruhig  gehaltenem  Kopfe  anhusten?  Und  mit  diesem  Modus  soll  ein 
„Infektions weg  mit  den  günstigsten  Bedingungen"  erschlossen  sein,  der 
alle  anderen  Möglichkeiten  überragt.  Da  hätte  die  Tb.,  wenn  sie  auf  diesen 
Infektionsweg  verwiesen  wäre,  wohl  bald  ihre  Schrecken  als  Volkskrankheit 
verloren ! 

Das  Unzulängliche  dieser  Besultate  fühlen  auch  Heymann  und 
Flügge  selbst,  suchen  es  aber  mit  der  viel  geringeren  Intensität  und  Ex- 
tensität des  Bespirationsstromes  beim  Meerschweinchen  gegenüber  dem 
Menschen  zu  entschuldigen.  Aber  dieser  geringere  Exsplrationsstrom  gilt  doch 
auch  für  die  Trockeninhalation  und  doch  sind  hier  von  36  Meerschweinchen 
35  tuberkulös  geworden.  (Siehe  Seite  135.) 

Vergegenwärtigt  man  sich  dazu  vollends  die  Schwierigkeit  Heymanns, 
„passende  Phthisiker,  die  genügend  verspritzten",  zu  finden,  die  Not- 
wendigkeit, den  Versuch  zu  unterbrechen,  weil  der  Patient  nur  mehr  spär- 
Uch  verspritzte,  das  Faktum,  „nur  zwei  Patienten,  die  allen  Anforderungen 
gerecht  wurden",  im  Laufe  der  langen  Untersuchung  gefunden  zu  haben, 
so  gewinnt  das  einen  komischen  Beigeschmack  gegenüber  der  Fiüggesohen 
Apotheose  der  Tröpfcheninfektion  als  der  „häufigsten  Übertragungsweise  der 
Phthise".  .,Greatly  exaggerated  the  danger"  sagt  daher  mit  vollem  Bechte 
Currie,  den  ich  freilich  von  jener  Seite  nicht  zitiert  finde. 

Ob  die  Infektion  die  45  cm  oder  nur  die  25  cm  entfernten  Tiere  betroffen 
hatte,  darüber  schweigen  die  Autoren! 

Wenn  aber  eine  erhebliche  Gefährdung  durch  die  Tröpfchen  über- 
haupt stattfände,  so  müßte  sie  sich  in  erster  Linie  an  uns  Ärzten 
betätigen:  den  Lungenärzten,  die  bei  der  Untersuchung  und  der  zur 
Wahrnehmung  feinster  Geräusche  üblichen  Aufforderung,  zu  husten,  in 
der  unmittelbaren  Nähe  der  Phthisiker  sich  befinden,  und  den  Kehl- 
kopfärzten, die  dem  Phthisiker  fast  in  jener  bedrohlichen  Versuchsnähe 
gegenübersitzen  und  nicht  selten  direkt  angehustet  werden. 

Gerade  in  neuester  Zeit  hat  sich  Saugmann  das  Verdienst  erworben, 
diese  Verhältnisse  bei  den  in  Lungenheilstätten  tätigen  Ärzten  sowie  den 
Laryngologen  festzustellen. 
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Von  174  vorher  nicht  tuberkulösen  Ärzten,  die  durchschnittlich 
3  Jahre  in  Heilstätten  arbeiteten  und  deren  Schicksal  noch  zirka  weitere 
37«  Jahre  verfolgt  wurde,  sind  167  gesund  geblieben.  5  an  ander- 
weitigen, nicht  tuberkulösen  Erkrankungen  gestorben  und  nur  2,  viel- 
leicht 3  an  Tb.  erkrankt,  jetzt  aber  wieder  gesund.  Von  64  vorher 
nicht  tuberkulösen  Laryngologen  ist  keiner  nach  dem  Beginn  der 
laryngologischen  Tätigkeit  erkrankt,  obwohl  sie  fast  vier  Jahre  in 
laryngologischer  Tätigkeit  waren,  also  von  238  Ärzten,  die  notorisch 
anter  den  für  eine  Tröpfcheninfektion  günstigsten  Bedin- 
gungen Jahre  verbrachten,  sind  zwei,  höchstens  drei  tuber- 
kulös erkrankt  und  auch  da  steht  noch  keineswegs  fest,  ob 
die  Tröpfchen-  oder  Staubinfektion  die  Ursache  war.  Damit  ist 
die  ganze  praktische  Bedeutung  der  aufgebauschten  Tröpfchen- 
infektion für  die  TuberkuloseYerbreitimg  genügend  qualifiziert. 

Die  eigentliche  Bedeutung  der  Tropfeninfektion  liegt  auf  ganz  anderen 
Gebieten  und  sie  festgestellt  zu  haben,  bleibt  ein  großes  Verdienst  Flügges, 
das  durch  seinen  Irrtum  in  der  Tuberkulosefrage  nicht  geschmälert  werden 
soll.  Unter  den  ganz  anders  gelagerten  Verhältnissen  bei  der  Wund- 
infektion durch  den  Mundspeichel  der  Chirurgen  (Staphylokokken,  Strepto- 
kokken) spielen  die  Hustentröpfchen  eine  wichtigere  Eolle  (siehe  Hübner, 
Binaghi  u.a.)  —  für  die  Verbreitung  der  Influenza,  der  Lungenpest,  deren 
Keime  trocken  rasch  zu  gründe  gehen,  bilden  sie  vielleicht  eine  der  wichtigsten 
Übertragungsformen  —  auch  bei  Tuberkulose  der  Rinder  (siehe  Seite  101) 
und  bei  Lepra  der  Nasen-  und  Mundhöhle,  die  oft  von  Speichelfluß  be- 
gleitet ist,  scheinen  sie  hin  und  wieder  von  gewisser  Bedeutung,  jedoch 
nicht  bei  der  Lepra  überhaupt,  wie  Flügge  sagt. 

Verbreitung  durch  Fliegen.  Spillmann  und  Haushalter 
machten  darauf  aufmerksam,  daß  durch  Fliegen  möglicherweise  eine  Ver- 
breitung der  tuberkulösen  Keime  in  die  Luft  und  auf  Speisen  stattfinden 
könnte.  Sie  fanden  im  Abdominalinhalte  und  Kote  von  Stubenfliegen,  die  an  den 
Spucknäpfen  Tuberkulöser  gesogen  hatten,  Tb.B.  Hoff  mann  fütterte  Fliegen 
direkt  mit  tuberkulösem  Sputum  und  konnte  gleichfalls  in  den  Entleerungen 
dieser  Tiere,  die  übrigens  bald  nachher  zu  gründe  gingen,  Tb.B.  nachweisen 
und  unter  fünf  diesbezüglichen  Impfversuchen  auch  einmal  Tb.  des  Meer- 
schweinchens hervorrufen.  Auch  Moeller  fand  häufig  in  den  Exkrementen 
von  Fliegen  Tb.B.  Eine  nennenswerte  praktische  Bedeutung  werden  wir 
aber  auch  dieser  Verbreitungsart  nicht  zusprechen  können,  wenn  wir  die 
im  Verhältnis  zu  einer  einzigen  Expektoration  minimale  Kotmenge  sowie 
das  auf  wenige  Monate  beschränkte  Vorhandensein  der  Fliegen  in  Betracht 
ziehen.  Das  gleiche  gilt  von  den  Küchenschaben,  in  deren  Darminhalt 
Küster  nach  Verfütterung  Tb.B.  nachwies. 

Verbreitung  der  Tuberkelbazillen  durch  Milch  und  Fleisch. 

Als  weitere  Quelle  für  die  Verbreitung  der  Tb.  B.  ist  ferner  die  Tuber- 
kulose der  Tiere  ^)  ins  Auge  zu  fassen,  und  zwar  unabhängig  von  der  Frage, 

*)  Tb.  B.  in  der  Frauenmilch.  Siehe  Seite  242. 
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ob  die  H.  Tb.  und  B.  Tb.  identisch  ist  oder  nicht,  denn  der  Nachweis,  daß 
wenigstens  einzelne  der  vom  Menschen  herrührenden  Tb.-St&mme 
beim  Binde  eine  fortschreitende  Tb.  hervorrufen  (Kossei,  Weber, 
Heuss  u.  a.),  läßt  befürchten,  daß  wenigstens  diese  bei  ihrer  Aus- 
scheidung aus  dem  Tiere  auch  vice  versa  auf  den  Menschen  zurück- 
gehen und  zu  Erkrankungen  führen  können. 

Bei  der  Häufigkeit  der  Tb.  imter  unseren  Nutztieren,  namentlich 
dem  Rindvieh,  wäre  man  vielleicht  versucht,  in  der  Tiertuberkulose  eine  sehr 
reichliche  und  stetige  Quelle  für  die  Verbreitung  der  Tb.  B.  zu  vermuten. 
Dem  ist  aber  nicht  so!  Für  die  Verbreitung  von  Tb.B.  von  Seiten  tuber- 
kulöser Tiere  kommt  namentlich  die  Kuhmilch  in  Betracht.  Esels-  und 
Ziegenmilch  finden  nur  beschränkte  Verwendung  und  außerdem  sind  Esel 
so  gut  wie  frei  von  Tuberkulose  und  Ziegen  nur  relativ  selten  davon  befallen. 

Durch  den  positiven  Nachweis  von  Tb.  B.  in  der  Milch,  erbracht 
von  Bollinger,  May,  Hirschberger,  Bang,  Lucas,  Nocard,  Fio- 
rentini,  sowie  durch  die  Arbeiten  von  Galtier,  Robeis,  Legru, 
Crookshank,  Heller,  Ernst,  Burdon  u.  a.  wurde  zuerst  die  Aufmerk- 
samkeit auf  die  Milch  als  Trägerin  der  Infektionskeime  gelenkt;  wir  ver- 
danken namentlich  den  letzten  Jahren  zahlreiche  systematische  Unter- 
suchungen, die  auch  auf  die  Milchprodukte,  namentlich  die  Butter,  aus- 
gedehnt wurden. 

Methode:  Zum  Nachweis  der  Tb.B.  wird,  wenn  möglich,  nur  der 
letzte  Rest  der  gut  ausgemolkenen  Milch  (Rabinowitsch)  zentrifügiert. 
Hin  und  wieder  ist  schon  die  mikroskopische  Untersuchung  von  Milch  und 
Butter  von  Erfolg  begleitet  und  dafür  das  Verfahren  von  Ketel*)  (Trocknen 
und  Extrahieren  des  Fettes  durch  Ätiier  oder  Ätheralkohol)  empfehlenswert. 
In  der  Regel  läßt  jedoch  das  Mikroskop  wegen  der  geringen  Anzahl  der 
Bazillen  im  Stich  und  sichert  auch  nicht  genügend  vor  einer  Verwechslung 
mit  den  tuberkelbaziilenähnhehen  säurefesten  Bazillen  (siehe  oben). 

Diese  säurefesten  Bazillen  (siehe  Näheres  Seite  89  ff.)  trifft  man  in 
Butter  und  Milch  unregelmäßig,  Ascher,  Tonzig  u.  a.  fanden  sie  nie, 
Weissenfeid  in  26%,  Rabinowitsch  in  zirka  297o>  Petri  in  537o, 
Herbert  unter  5  Münchner  Butterproben  sogar  viermal.  Wie  es  scheint, 
hängen  sie  sich  besonders  den  fettigen  Bestandteilen  ihrer  Substrate  an. 
Ihr  Vorkommen  in  dem  zum  Futter  verwendeten  Timotheusgras  (Moeller), 
dann  im  Darminhalt  und  Miste  gesunder  und  tuberkulöser  Rinder  (Moeller), 
Severin,  Olt)  endlich  auf  dem  Euter  (Cowie)  und  im  Mammapfropf  der 
Kühe  (L.  Neu  fei  d)  erklärt  hinlänglich  den  Kreislauf  dieser  Keime  und 
ihr  häufiges  Auftreten  in  Milch  und  Butter.  Markl  fand  in  der  Butter  eine 
relativ  säurefeste  Streptothrixart,  anscheinend  für  Meerschweinchen  pathogen, 
bei  welcher  die  Gefahr  einer  Verwechslung  mit  Tb.  B.  nicht  in  Betracht  kommt. 

Ein  zuverlässiges  Urteil  gewährt  nur  die  intraperitoneale  Ver- 
impfung  auf  Meerschweinchen,  und  zwar  auf  mehrere  Tiere  gleichzeitig,  da  man 

*)  Archiv  für  Hygiene,  15.,  Seite  109. 
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mit   einem   vorzeitigen  Verlust   durch  Peritonitis    immer   zu   rechnen  hat. 
Über  den  Wert  der  intraperitonealen  Infektion  siehe  auch  Seite  239. 

Die  Untersuchungsobjekte  werden  für  alle  Fälle  am  besten  zentrifugiert. 
Dabei  bilden  sich  nach  Obermüller  in  der  Milch  3  Schichten:  der  Boden- 
satz, die  Magermilch  und  der  Rahm.  Trotz  des  größeren  spezifischen  Ge- 
wichtes findet  sich  ein  großer  Teil  der  Bakterien  im  Eahm,  durch  den  sie 
mechanisch  mitgerissen  werden.  Daraus  erklärt  sich  der  große  Bakterien- 
gehalt der  Zentrifugenbutter. 

Butter  wird  nach  Obermüllers  bewährtem  Verfahren')  bei  zirka 
40^0  geschmolzen  und  20  Minuten  lang  unter  mehrmaligem  Nachwärmen 
gut  zentrifugiert  (3600  Umdrehungen  in  der  Minute),  dann  wird,  um  die 
häufigen  Verluste  an  Peritonitis,  einer  Folge  der  Fettinjektion,  zu  ver- 
mindern, die  Fettschicht  sorgföltig  entfernt  und  von  dem  fettfreien  Boden- 
satz 1 — 2cm'  intraperitoneal  eingespritzt.*)  Fütterungsversuche  z.  B. 
an  Schweinen  (Ostertag,  Tjaden,  Eoske  und  Hertel)  entsprechen  wohl 
mehr  dem  natürlichen  Infektionsmodus  durch  Nahrungsmittel,  sind  aber  für 
die  Frage,  ob  virulente  Bazillen  überhaupt  enthalten  sind,  weniger  ent- 
scheidend als  die  intraperitoneale  Impfung,  weil  ihr  Resultat  auch  durch 
die  Zahl  der  Bazillen,  den  Füllungszustand  von  Magen  und  Darm  und 
andere  äußere  und  individuelle  Verhältnisse  stark  beeinflußt  wird.  Die 
Überlegenheit  der  intraperitonealen  Methode  zeigen  auch  Martins  Ver- 
suche: von  6  geimpften  Tieren  sind  alle,  von  10  mit  der  nämlichen  Probe 
gefütterten  nur  4  erkrankt. 

Echte  tuberkulöse  Veränderungen  am  Peritoneum  lassen  sich  von 
pseudotuberkulösen,  deren  Entwicklung  auch  viel  rascher  vor  sich  geht, 
meist  leicht  makroskopisch ')  und  histologisch  differenzieren,  in  zweifelhaften 
Fällen,  namentlich  wenn  beide  gemeinsam  auftreten,  gelangt  man  durch 
die  Reinzüchtung,  am  besten  auf  5%  Glyzerinblutserum  oder  Hess  es 
Heydenagar,  oder  durch  Verimpfung  eines  Organstückes  auf  ein  weiteres 
Tier  zur  definitiven  Entscheidung,  da  die  Ps.Tb.  B.  dann  das  weitere 
Wachstum  im  Tiere  versagen. 

Während  Douglas  bei  69  Tieren  ohne  Eutertuberkulose  nie  Bazillen 
in  der  Milch  fand,  erzielte  er  durch  die  Injektion  der  Milch  von  8  euter- 
tuberkulösen Kühen  auf  48  Tiere  bei  34=  708  Vo  Tb.,  auch  Delepine 
fand  unter  26  Kühen  nur  die  Milch  bei  Eutertuberkulose  bazillenbaltig, 
ebenso  Phelps,  Nocard.  Smith  &  Sehröder  fanden  unter  6  Milchproben 
von  Kühen  ohne  Eutertuberkulose  2  infektiös,  Schröder  unter  31  Kühen 
mit  gasundem  Euter  bei  2  die  Milch  infektiös;  bei  Bavenel  erzeugte  die 
Milch  von  tuberkulösen  Kühen  ohne  Eutertuberkulose  auf  64  Meerschweinchen 
verimpft,  bei  10  Tb.,  siehe  auch  Knuth,  Ernst,  Adami  u.  a. 

Als  Ergebnis  der  zahlreichen  verdienstvollen  Arbeiten  steht  heute 
fest,  daß  die  Milch  in  der  Begel  nur  von  hochgradig  tuberkulösen 


')  Hygienische  Bnndsohau  1899. 
*)  Näheres  M.  m.  W.  1903,  Seite  1188. 

*)  Die  psendotuberknlösen  Prozesse  haben  auch  mehr  eiü'lgen,  die  tuberkulösen 
mehr  käsigen  Charakter,  in  der  Kultur  wachsen  die  Ps.Tb.B.  viel  rascher  als  die  Tb.B. 
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und  namentlich  von  mit  Eutertuberkulose  behafteten  Tieren  virulente 
lebensfähige  Tuberkelbazillen  enthält.^) 

Nach  Ost  er  tag  fanden  sich  im  Berliner  Schlachthofe  in  5%  der 
tuberkulös  erkrankten  Binder  Eutertuberkulose;  Siedamgrotzky  gibt  sie 
für  Sachsen  in  den  Berichtsjahren  1888  und  1889  mit  je  5'6  7o  aU^r 
tuberkulösen  Kühe  an.  Breuer  berechnet  34'88%  Butertuberkulose  für 
die  1899  in  Budapest  als  perlsüchtig  befundenen  Binder;  Milchner 
schätzt  die  Zahl  der  Eutertuberkulose  unter  den  tuberkulösen  Tieren  auf 
2— 3*^/o  und  Mc.  Padyean  für  England  die  Zahl  der  mit  Eutertuberkulose 
behafteten  Kühe  in  den  Milchherden  auf  27oi  während  30%  von  allem 
Zucht-  und  Milchvieh  in  einem  gewissen  Grade  Tuberkulose  haben.  Über 
die  Verbreitung  der  Tuberkulose  im  allgemeinen  siehe  Seite  9. 

Doch  nicht  immer  geht  der  positive  Befund  Hand  in  Hand  mit  der 
Lokalisation  und  Schwere  des  Prozesses.  Es  wurden  auch  Bazillen  ge- 
funden, wo  nach  der  klinischen  Untersuchung  keine  Butertuberkulose 
oder  nur  eine  gewöhnliche  Mastitis  oder  überhaupt  eine  Eutererkrankung 
vorzuliegen  schien  (Delöpine,  Babinowitsch). 

Bang  hat  beispielsweise  unter  63  tuberkulösen  Kühen  ohne  Euter- 
tuberkulose bei  9  =  14%  Tb.  B.-haltige  Milch  gefunden. 

Hin  und  wieder  fehlten  Tb.  B.,  wo  Eutertuberkulose  irrtümlich 
diagnostiziert  wurde  (Ädami  &  Martin,  Delepine,  Kühnau, 
Babinowitsch)  oder  wo  sie  tatsächlich  vorlag,  wo  aber  die  Tb.  B.  nicht  in 
die  Milchgänge  eingebrochen  waren,  sondern  nur  im  tuberkulösen  Zwischen- 
gewebe lagen.  Nach  Fiorentini  ist  gerade  die  miliare  Form  die  häufigste. 

Auch  bei  latenter,  nur  durch  Tuberkulinreaktion  nachgewiesener 
Tb.  sind  Tb.  B.  in  der  Milch  von  Babinowitsch-Kempner,  Adami 
und  Martin,  Gehrmann  &  Evans,  Bavenel,  Mohler  sowie  (bei 
Ziegen)  von  Karl  in  ski  gefunden  worden.  Bilden  solche  Fälle  auch  nur  seltene 
Ausnahmen  [Müller^)  9  negativ.  Oster  tag  unter  50  Proben  einmal 
positiv,  Stenström  50  Fälle  negativ,  Ascher  7  Proben  negativ,  Mc. 
Weeny  5  Fälle  negativ,  Young  u.  A.],  so  zeigen  sie  doch  neuerdings 
die  Wichtigkeit  der  Tuberkulinprobe  und  qualifizieren  derartige  Milch  als 
suspekt.  ^) 

Auch  in  der  Kindermilch  aus  8  Berliner  Molkereien  fand  Babino- 
witsch in  3  Molkereien,  die  unter  Tuberkulinkontrolle  standen,  keine, 
unter  5,  die  nur  der  klinischen  tierärztlichen  Aufsicht  unterworfen 
waren,  3mal  Tb.  B. 


^)  Nach  Basch  und  Weleminsky  gehen  nur  jene  Krankheitskeime  in  die  Milch 
über,  welche  im  stände  sind,  Hämorrhagien  oder  andere  lokale  Erkrankungen  in  der  Milch- 
drüse zu  erzeugen,  durch  welche  der  normale  Zusammenhang  des  Organismus  gestdrt  wird. 

*)  Zitiert  nach  0  stör  tag. 

^)  Siehe  auch  die  eingehendeKritik  von  Babinowitsch. C.f.B.,Ref.,  Bd.  34,8. S35. 
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Die  Tb.B.  in  der  Milch  stammen  nicht  notwendig,  wie  man  viel- 
fach annimmt  (Baum,  Seite  187),  aus  der  Milchdrüse;  ihr  Vorkommen 
bei  gesundem  Euter  legt  den  Gedanken  an  eine  Verunreinigung  von 
aufien  nahe. 

Die  an  Lungentuberkulose  erkrankten  Tiere  verschlucken  regelmäßig 
ihre  verhusteten,  tuberkulösen  Sekrete  und  geben  sie  mit  den  Päces  auf 
den  Boden  ab,  die  darin  enthaltenen  Tb.  B.  gelangen  so  beim  Liegen  des 
Tieres  leicht  äußerlich  an  das  Euter  (Stenström)  und  verunreinigen  die 
Milch,  oder  sie  dringen  tiefer  ein  und  rufen  eine  Infektion  hervor.  So 
erklärt  sich  auch  die  Häufigkeit  der  Milchdrüsentuberkulose  beim  Tiere, 
im  Gegensatz  zu  deren  Seltenheit  beim  Menschen  (siehe  auch  Kapitel 
Disposition). 

Für  die  praktische  Bedeutung  der  Milchinfektion  entscheidet  vielmehr 
als  die  Milehuntersuchung  einzelner  beliebig  herausgegriflfenerKühe  dasjVor- 
kommen  der  Bazillen  in  der  Marktmilch,  wie  sie  dem  Verkaufe  untersteht. 

Auf  Gebhardts  Versuche  gestützt,  lehrte  man  früher,  daß  infizierte 
Milch  durch  Verdünnung  mit  keimfreier  ihre  Gefahr  verliere  und  Sammel- 
mileh  unbedenklich  sei  (BoUinger).  Die  Untersuchungen  der  letzten 
Jahre  haben  Cornets  Einspruch  gegen  die  Verdünnungshypothese  (siehe 
Cornet,  Skrofulöse)  gerechtfertigt,  denn  auch  die  Markt-  und  Sammelmilch 
hat  sich  in  zahlreichen  Fällen  sowohl  auf  dem  Wege  der  Impfung  als  der 
Fütterung  als  tuberkelbazillen haltig  und  höchst  virulent  erwiesen,  so  daß 
durch  die  Vermischung  infizierter  und  nicht  infizierter  Milch  die  Gefahr 
für  das  Gemeinwohl  häufig  nicht  vermindert,   sondern  vergrößert  wird. 

Ein  sehr  lehrreiches  Beispiel  t^ilt  uns  Kühnau  mit: 

Im  Hamburger  Schlachthofe  wurden  von  80  Schweinen  76  mit  Tuber- 
kulose behaftet  gefunden;  man  stellte  fest,  daß  sie  sämtlich  aus  einer 
Sammelmolkerei  in  Schleswig-Holstein  stammten.  Der  Besitzer  führte  die 
massenhafte  Ausbreitung  der  Tuberkulose  unter  den  Schweinen  auf  die 
Verfütterung  von  Zentrifugenschlamm  und  ungekochten  Molken  zurück.  Zur 
weiteren  Ausforschung  wurde  die  Milch  eines  jeden  der  45  Lieferanten  an 
Meerschweinchen  verimpfk,  wobei  sich  2  Proben  als  tuberkulös  erwiesen. 
Durch  diesen  Tastversuch  ergab  sich  also,  daß  zwei  Viehbestände  infektiöse 
Milch  lieferten.  Bei  der  weiteren  Verimpfung  des  Gemelkes  jeder  einzelnen 
Kuh  des  einen  Bestandes  auf  Meerschweinchen  wurde  die  Kuh  festgestellt, 
welche  tuberkelbazillenhaltige  Milch  produzierte,  und  durch  die  klinische 
Untersuchung  bei  ihr  auch  Eutertuberkulose  bestätigt.  In  ähnlicher  Weise 
wurde  bei  dem  zweiten  Bestände  die  tuberkulöse  Kuh  eruiert.  Diese  zwei 
Kühe  genügten,  die  Milch  von  800  Kühen  infektiös  und  die  damit  ge- 
fütterten Schweine  tuberkulös  zu  machen. 

Desgleichen  wurden  in  der  Marktbutter  ziemlich  häufig  virulente 
Tb.B.  nachgewiesen. 

Wenn  ich  von  den  älteren  Publikationen  vor  Entdeckung  der  butter- 
und   säurefesten    Bazillen    durch    Petri,    Rabinowitsch,     wegen    der 
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möglichen    Verwechslung    mit    diesen,    absehe,    ergeben    sich    folgende 
Besultate. 


1 

Z&hl 

Zahl  der  pod- 

Milch 

mJvkU  1 

tiven  Befnnde 

Autor 

—     - 

Jahr 

Herkunft 

TltlMAt* 

der 

jDunvr 

Proben 

9 

absolut 

in»/o 

Brnsaferro 

1890 

Turin 

I 

B. 

1 

111 

Both 

1894 

Zürich 

B. 

20 

1       ' 

5-0 

1 

Obermäller 

1895 

Berlin 

B.0 

14 

14 

100 

Petri 

1895/96 

Berlin 

M. 

68 

9 

14-0 

Schuohardt 

18%     ! 

Marburg 

B. 

42 

m 

0 

2-4 

Cappelletti 

1896 

Padua 

M.     ; 

27 

0 

Priis 

?        ' 

Kopenhagen 

M. 

'      28 

4 

14-3 

Gröning 

1897 

Hamburg 

B. 

17    i 

8 

470 

Petri 

1897      ' 

Berlin 

B. 

i    102    . 

33 

32-3 

Babinowitscb 

{ 

1897 

Berlin 

B. 

i      30    S 

0 

0 

Philadelphia 

B. 

;  50 

0 

0 

Buege 

1897 

Halle 

M. 

9    1 

2 

22-2 

Boyce  u.  a. 

{ 

1897      1 

Liverpool.  Stadt 

M. 

144    . 

1 

3 

21 

1897 

„        Land 

M. 

24    j 

7 

291 

Hormann  und 

{ 

1898 

Berlin 

B. 

10    ' 

3 

Morgenroth 

*""        1 

Berlin 

-«r 

15 

3 

20 

Del^pinc 

{ 

1898 

Liverpool,  Stadt 

M.       ; 

1      55 

3 

5-5 

— 

„         Land 

M.     ' 

125 

22 

17-6 

Boyce,  publiziert 

{ 

1898 

Liverpool,  Stadt 

M. 

159 

12 

7-6 

bei  Annett 

1899 

„        Land 

M. 

91 

16 

17-6 

Rabinowitsch 

1899 

Berlin 

B.     ! 

15 

2 

18-8 

Ascher 

1899 

Königsberg 

B. 

;    27  i 

2 

7-4 

Jäger 

{' 

1899 

n 

B.   ; 

M.     . 

3 

i        6 

1 
2 

83-3 
33-8 

Coggi 

1 
1 

1899 

Mailand 

B. 

;  94 

2 

2-12 

Korn 

1899 

Preiburg 

^-     1 

,      17    i 

4 

28-5 

Weißenfeld 

1' 

1899 

Bonn 

ß»! 

.      20 

^1 

9-36 

— 

n 

B.«)  1 

1      12 

Mac  Fadyen 

1 

1899 

M.     ' 

77 

17 

220 

Kanthaek  und 

1 

1 

1 

i 
1 

1 

Sladen 

1 

i 

1899 

Cambridge 

M. 

16«) 

9 

— 

flope 

{ 

1899/1900 

Liverpool,  Stadt') 

M. 

,    422 

5 

1 

— 

„       Land 

490 

20 

4 

Obermüller 

1900 

Berlin 

1 

B. 

1 

10 

7 

0  Milchgeschäfte. 

1 

')  Meiereien. 

*)  Sammelbutter  ai 

18  Molkereien. 

*)  Aas  kleineren  £ 

betrieben. 

«)  Die  Kahe  in 

hy 

gienisch  graten 

Stallen  gehalten. 

a)  Qnarkkftse. 

yorkommen  nnd  Verbreitung  der  TuberkelbazlUen. 


123 


1      Zahl 

Zahl  der  posi- 

Autor 

Jahr 

Herkunft 

Milch 
Butter 

1 

der 
Proben 

1 

tiven  Befunde 

absolut 

in  ö/o 

Bonhoif- 

1 

1 
! 

Abenhausen 

1900 

Marbarg 

B. 

28 

0 

i     0 

Book  M. 

1900 

Berlin 

;    M. 

56») 

17 

30-3 

1 

1900 

!  Württemberg,  Ld. 

B. 

100 

0 

0 

Herbert        i 

Berlin 

1     B. 

20 

0 

1     ^ 

1 

München 

B. 

5 

0 

i    ^ 

Klein 

1900 

London 

i     M. 

100 

7 

!     7 

Markl 

1901 

Wien 

1     B. 

43 

0 

0 

Nonewitsck 

1901 

Wilna 

M. 

22 

12 

•   54-5 

Bujwid 

1901 

Krakau         j 

M. 

60 

i     2 

■     3-3 

Tonzig 

1901 

'           Padua 

M. 

38 

i       0 

0 

Herr  u.  Beninde 

1901 

Breslau         { 

B. 

45 

i       7(5) 

155 

Gehrke-LöfflerO 

1902 

,       Qreifewald      \ 

i     B.*) 

8 

7 

88 

1 

1             — 

B.*) 

1      17 

1 

6 

Aujeszky 

;      1902 

Budapest 

1 

B. 

i 

1 

3 

17-6 

*)  Geiiamtzahl  aller  Proben. 

*)  Sammelbutter  ans  Molkereien 

1 
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Ferner  haben  die  Milehuntersuehungen  von  Zoeborbekoff  in  Peters- 
burg 9'197oi  von  Ernst  &  Peters  in  Boston  3%,  von  Santori  in  ßom 
67o»  von  Bondelli  in  Turin  27o»  von  Massone  in  Genua  9®/o,  von 
Gardenghi  in  Parma  S'l^o  positive  Eesultate,  beziehungsweise  Tb. B.  er- 
geben, während  Montefusco,  Fiorentini  &  Parietti,  Brazzola  &  Gnio 
de  Eossi  sowie  Thue  (44  Milchproben,  16  Butter-,  15  Margarineproben 
auf  204  Meersehweinehen  verimpft)  nur  negative  Erfolge  hatten. 

Dem  Nachweis  der  Tb.  B.  in  Milch  und  Butter  reihen  sich  die  Unter- 
suchungen der  übrigen  Milchprodukte  an,  nachdem  Heim  die  Lebens- 
fähigkeit der  Tb.  B.  im  Quarkkäse  erwiesen  hatte.  Morgenroth  fand  unter 
15  Proben  Quarkkäse  3mai  echte  Tb. B.,  ßabino witsch  3mal  unter  fünf 
Proben.  Morgenroth  konnte  sie  auch  in  der  Margarine  unter  20  Proben 
9mal,  An  nett  unter  28  Margarineproben  einmal  nachweisen,  während 
Abenhausen-Bonhoff  und  Markl  3  Margarineproben  mit  negativem 
Resultate  untersuchten.  Die  Bazillen  können  sowohl  durch  die  zugesetzte 
Butter  als  durch  tuberkulöse,  in  das  zur  Herstellung  verwendete  Fett  ein- 
gelagerte Drüsen  in  die  Margarine  gelangt  sein. 

Auch  in  der  aus  geschmolzenem  Rinderfett  bereiteten  „Sana"  (Lieb- 
reichs Kunstbutter)  fand  Rabinowitsch  lebende  Tb.B.,  ebenso  im  Kefir 
unter  4  Proben  2mal. 
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Endlich  liegen  noch  positive  Befunde  in  Käse,  Molken,  süßer  und 
saurer  Sahne  und  Buttermilch  vor.  (Galtier,  Bang,   siehe  bei  Baum.) 

Die  ungleichmäßigen  Resultate  spiegeln  zum  Teile  die  verschiedene 
Verbreitung  der  B.  Tb.  nach  Land  und  Bezirk  wieder,  zum  Teile  beruhen  sie 
darauf,  daß  scheinbar  verschiedene  Milch-  und  Butterproben  aus  der 
gleichen  Sammelmolkerei  stanmiten,  die  den  ganzen  Markt  versorgt  und  je 
nach  Viehstand  und  Betrieb  infizierte  oder  reine  Sammelprodukte  (z.  B.  Butter 
oder  pasteurisierte  Milch)  abgibt.  So  erklärt  sich,  daß  das  Resultat  oft  vom 
Zufalle  abhängig  ist  und  daß  einzelne  Autoren  in  sämtlichen  Proben,  andere 
in  keinen  Tb.  B.  fanden  (siehe  besonders  die  Untersuchungen  vonBabino- 
witsch). 

Wesentlich  abhängig  sind  die  Resultate  auch  von  der  chemischen  Be- 
schaflfenheit  der  üntersuchungsobjekte,  denn  die  Tb.B.  gehen  nach  Heim 
(1889)  in  Butter  allmählich  zu  gründe.  30  Tage  war  die  äußerste  Grenze,  bis 
zu  welcher  sie  sich  darin  lebensfähig  hielten.  Gasperini  fand  zwar  noch 
nach  120  Tagen  Tb.B..  konstatierte  aber  nach  30  Tagen  eine  Virulenz- 
abschwächung,  Laser  dagegen  konnte  schon  nach  12  Tagen  keine  infektions- 
fähigen Tb.  B.  in  der  Butter  nachweisen,  während  Dawson  erst  nach  3  Monaten 
eine  Abschwächung  feststellte  und  ein  mit  8  Monate  alter  Butter  geimpftes 
Meerschweinchen  noch  tuberkulös  fand  (?)  —  Im  Cheddarkäse  bleiben  die 
Tb.B.  60 — 70  Tage  am  Leben  (Harrison),  im  Schweizerkäse  zirka 40 Tage, 
doch  wird  dieser  gewöhnlich  erst  im  Alter  von  vier  Monaten  verzehrt. 

Als  Ursache  solcher  Widersprüche  hat  Hellström  und  in  letzter 
Zeit  Pettersson  auf  die  Verschiedenheit  der  Butter  nach  Alter  und 
Salzgehalt  hingewiesen;  da  das  Salz  in  der  Butter  in  der  nur  geringen 
Wassermenge  gelöst  ist,  so  wird  diese  Lake  ziemlich  konzentriert  und 
enthält  z.  B.  bei  4%  Salzgehalt  der  Butter  16— 187o  Salz.  Pettersson 
stellte  eine  Verminderung  oder  Abschwächung  der  Bazillen  je  nach  deren 
Menge  nach  4  Wochen,  zum  Teil  schon  nach  2  Wochen  und  bei  einem 
5%igem  Salzgehalt  der  Butter  ein  Absterben  schon  nach  7  Tagen  fest. 

Für  alle  Fälle  findet  durch  die  Milch  und  ihre  Produkte 
häufig  eine  Verbreitung  der  vom  Rinde  kommenden  Tb.B.  statt. 
Natürlich  kommen  in  erster  Reihe  die  Verdauungsorgane  für 
eine  Infektion  in  Frage.  Wenn  gleichwohl  diese  Verbreitungsart 
für  die  Infektion  des  Menschen  nur  eine  untergeordnete  Rolle 
spielt,  so  liegt  dies  außer  einer  oft  geringeren  oder  fehlenden 
Virulenz  der  in  den  Milchprodukten  enthaltenen  B«  Tb.B.  für  den 
Menschen  (siehe  Seite  78 flf.)  noch  an  ganz  bestimmten  Ursachen, 
die  wir  unten  besprechen  werden.   Siehe  Seite  238  flf. 

Weit  weniger  als  Milch  bildet  das  Fleisch  tuberkulöser  Rinder  eine 
Propagationsquelle  der  Tb.B. 
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Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  auch  nur  flüchtig  auf  die  zahhreichen  Ar- 
beiten einzugehen,  die  seit  Chauveaus  und  Gerlachs  Vorgang  durch  Ver- 
impftmg  und  VerfQtterung  das  Vorkommen  von  Tb.  B.  im  Fleisch  dargetan 
haben.  Ich  verweise  unter  anderem  auf  Virchow,  Biedert,  Toussaint, 
Wesener,  Eggers,  de  Maurans,  Nocard,  BoUinger,  v.  Chla- 
powski,  Fadyean,  Kästner,  den  sächsischen  Bericht,  Chauveau, 
Kolb,  SchneidemOhl,  Müller,  Beißmann,  Tonzigu.  a.  (siehe  auch 
Seite  128,  Darminfektion). 

So  erwies  sich  der  Muskelsaft  in  weitaus  der  größten  Zahl  der  Fälle 
frei  von  Tb.B.  (Nocard,  Galtier,  Bang,  Perroncito,  Ostertag), 
doch  konnte  Förster  unter  7  Fleischsorten  hochgradig  tuberkulöser  Tiere 
in  3  Fällen  und  Kastner  unter  12 Proben  solchen  Fleisches  in  10  Fällen 
Tb.B.  nachweisen. 

In  28  Proben  von  Hackfleisch  verschiedener  Provenienz  hat  Schum- 
burg  nie  virulente  Tb.B.  gefunden. 

Das  Endresultat  läßt  sich  dahin  zusammenfassen:  Das  Fleisch 
tuberkulöser,  respektive  perlsüchtiger  Tiere  ist  als  infektiös  anzusehen,  und 
zwar  regelmäßig  bei  hochgradiger  Perlsucht,  nur  ausnahmsweise  in 
Fällen,  wo  diese  leichteren  Grades  und  noch  lokal  geblieben  ist  oder  sich 
nur  auf  eine  Körperhöhle  beschränkt. 

Diese  wesentliche  Beschränkung  der  Gefahr  beruht  zum  Teil  auf  dem 
meist  streng  lokalen  Charakter  der  tuberkulösen  Veränderung  und  auf  der 
geringen  Neigung  der  Tb.  B.  im  Muskelgewebe  sich  festzusetzen  und  fort- 
zuentwickeln, obwohl  auch  hier  Ausnahmen  von  Hertwig,  Bassmussen* 
Jensen,  Kesewitsch,  Ströse,  Lungwitz  u.a.  beobachtet  wurden. 

Außerdem  kann  natürlich  das  Fleisch  der  gesündesten  Tiere  rein 
äußerlich  durch  Schlachtinstrumente  infiziert  werden,  die  nach  dem  Ge- 
brauch bei  tuberkulösen  Tieren  ungenügend  desinfiziert  wurden.  Das  scheint 
nicht  80  selten  zu  sein,  denn  Decker  fand  von  47  nach  natürlichem 
Gebrauche  untersuchten  Gegenständen  (Fleischhauer-,  Metzgermesser, 
Fleischhacken,  Schlachtbeilen,  Wetzstählen  etc.)  19  =  40*427o  niit  viru- 
lenten Tb.B.  behaftet. 

Von  Seiten  des  Schweines  gilt  im  allgemeinen  die  Gefahr  einer  Ba- 
zillenverbreitung als  minder  gefährlich,  weil  die  Tb.  sich  meistens  in 
den  Drüsen  etabliert  und  diese  entfernt  werden.  Von  anderer  Seite,  zum 
Beispiel  von  Hutchinson,  wird  das  Fleisch  tuberkulöser  Schweine  als  das 
verdächtigste  erklärt,  weil  die  Krankheit  stürmischer  verläuft  und  allge- 
meiner verbreitet  ist  als  bei  anderen  Tieren. 

Die  Verbreitung  der  Tb.B.  durch  Fleisch  wird  vor  allem  dadurch 
erheblich  vermindert,  daß  dieses  nicht  von  jedem  tuberkulösen  Tiere, 
sondern  gewöhnlich  erst  bei  einem  gewissen  Grade  der  Erkrankung 
infektiös   wirkt;  sodann  werden   bei    einem   geordneten  Schlachthaus- 
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betrieb  nach  den  bestehenden  Bestimmungen  nicht  nur  die  eigentlich 
tuberkulösen  Massen,  sondern  auch  das  Fleisch  hochgradig  erkrankter 
Tiere  vom  Genüsse  ausschaltet  und  zweifelhaftes  Fleisch  nur  in  gekochtem 
Zustande  abgegeben;  endlich  auch  durch  die  Sitte,  das  Fleisch  meist  in 
gekochtem  und  gebratenem  Zustande  zu  genießen,  da  die  Siedehitze 
ein  zuverlässiges  Mittel  bildet,  die  Virulenz  des  tuberkulösen  Giftes  zu  zer- 
stören. 

Doch  lassen  mangelnde  oder  mangelhafte  Fleischschau,  die  Vorliebe 
manclier  Menschen  für  gewisse  rohe  Wurstarten  oder  für  gepökeltes  und 
geräuchertes  Fleisch,  das  durch  diesen  Konservierungsprozeß  nichts  von 
seiner  vorherigen  Infektiosität  verliert  (Förster,  Freytag),  und  die  Ge- 
winnsucht mancher  Wurstfabrikanten,  direkt  tuberkulöse  Teile  zu  ver- 
arbeiten, noch  eine  Beihe  von  Gelegenheiten  oflFen,  virulente  Tb  B.  dem 
Darmtraktus  einzuverleiben.  Tonzig  z.  B.  hat  in  der  Salami  von  tuber- 
kulösen Tieren  durch  Verimpfung  Tb.  B.  nachgewiesen. 

Über  die  tatsächliche  Gefahr  siehe:  Darminfektion. 

Die  A.Tb.,  die  sich  bei  Hühnern  gelegentlich  vorfindet,  scheint 
wenigstens  für  den  Menschen  keine  Gefahren  zu  bringen. 

Schlußfolgerungen,  übiquität. 

Das  Facit  geht  also  dahin:  Von  Seiten  des  tuberkulösen  Tieres 
kann  eine  Verbreitung  der  Tb.B.  durch  Urin  und  Fäces  wegen  baldiger 
Fäulnis  kaum  in  Betracht  kommen.  Eine  größere  Bedeutung,  wenigstens 
für  gewisse  Fälle,  kommt  dem  bazillenhaltigen  Nasenschleim  zu,  eine  noch 
weitergehende  dem  bazillenhaltigen  Fleisch  und  der  Milch,  die  durch  den 
Genuß  eine  Übertragung  herbeiführen  können.  Die  Gefahren  von  dieser 
Seite  erleiden  außerdem  eine  wesentliche  Einschränkung  einerseits  durch 
die  abweichende  Virulenz  der  in  Milch  und  Fleisch  zumeist  vorkommenden 
B.  Tb.  B.  (Seite  69  flf.)  sowie  durch  die  erschwerten  Infektionsbedingungen 
im  Darme  (siehe  Kapitel  Darminfektion),  so  daß  hauptsächlich  nur 
Kinder  bedroht  sind. 

Von  Seiten  des  tuberkulösen  Menschen  spielen  eine  relativ  ge- 
ringe Bolle  Fäces,  Urin  und  Eiter,  teils  wegen  geringen  Bazillengehaltes, 
teils  wegen  alsbaldiger  Fäulnis. 

Auch  die  Tröpfcheninfektion  ist  nur  von  untergeordneter  Bedeutung. 

Die  größte  Wichtigkeit  beansprucht  das  Sputum,  und  zwar  nicht 
das  feuchte,  sondern  das  getrocknete  bei  der  Gelegenheit,  zu  ver- 
stäuben. 

Aus  unseren  Ausführungen  und  den  experimentellen  Tatsachen  ergibt 
sich  das  Irrige  der  früheren  Anschauung,  daß  der  Phthisiker  an  sich  Tb.B. 
an  die  Umgebung  in  weitem  Umkreise  abgibt.  Nur  indem  man  lange  Zeit 
alle   biologischen  Eigenschaften    des  Tb.B.  ignorierte,   ihm  eine   schier 
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UDbeeinflußbare  Langlebigkeit  zuschrieb  und  alle  physikalischen  Gesetze  der 
Schwere  verkannte,  konnte  man  den  verhängnisvollen  Begriff  der 
übiquität  aufetellen  —  verhängnisvoll,  weil  er  jedes  Eingreifen  in  pro- 
phylaktischer Beziehung  von  vornherein  als  aussichtslos  erscheinen  ließ. 
Überall,  wo  Menschen  existieren,  sollten  nach  dieser  irrigen  Annahme  Tb.  B. 
in  der  Luft  verbreitet  sein  und  jeder  Mensch  fortgesetzt  dieselben  einatmen. 
Die  leichte  Zerstörbarkeit  der  Tb.B.  durch  Licht,Päulnis,  die  relative 
Schwierigkeit  einer  völligen  Austrocknung  und  Verstäubung  der  Sputa  bei 
größerer  Luftfeuchtigkeit,  der  sich  daraus  ergebende  enge  Zerstreuungs- 
kreis, dann  die  zahlreichen  Staubuntersuchungen  von  mir  und  anderen 
Autoren,  alle  mit  dem  gleichen  negativen  Ergebnis,  außer  in  der  nächsten 
Nähe  der  Phthisiker,  beweisen  mit  absoluter  Sicherheit,  daß  von  einer 
Tlblqultat  der  Tb.B.  keine  Bede  sein  kann. 

Der  Tb.  B.  findet  sieh  in  der  Begel  nur  dort,  wo  ein  unrein- 
lielier  Plithisiker  sieli  aufhält,  also  hauptsächlich  in  bewohnten 
Blumen.  Auf  diesem  Fundamentalgesetz  baut  sich  unsere  ganze 
Prophylaxis  der  Tb.  und  die  Zuversicht  ihres  Erfolges  auf. 


6.  Kapitel, 

Infektionswege  des  Tuberkelbazillus. 

Sind  auch  die  histologischen  Befunde  bei  Tuberkulose  ver- 
schiedener Organe  im  wesentlichen  unter  sich  gleichwertig,  so  bieten  die 
pathologisch-anatomischen  Gesamtbilder  doch  außerordentliche  Ver- 
schiedenheiten. 

In  dem  einen  Falle  sind  alle  Organe  des  Körpers,  in  einem  anderen 
nur  die  des  Unterleibes  oder  der  Brusthöhle,  wieder  in  einem  anderen 
nur  die  Drüsen  einer  Körperregion  oder  nur  die  Haut  in  Mitleidenschaft 
gezogen.  Dieses  Verhalten  unterscheidet  die  Tuberkulose  wesentlich  von 
anderen  Infektionskrankheiten,  wo  nur  bestimmte  Organe  oder  Organ- 
gruppen beteiligt  sind,  z.  B.  bei  Cholera  der  Darm,  bei  Typhus  meist  der 
Darm,  die  Mesenterialdrüsen  und  die  Milz. 

1.  Tierversuche. 

Die  Ursache  dieser  variablen  Befunde  blieb  lange  unbekannt.  Solange 
man  in  der  Tuberkulose  nur  eine  Konstitutionsanomalie  erblickte,  mußte 
man  sich  mit  der  Annahme  einer  verschiedenen  Disposition  der 
einzelnen  Organe  behelfen.  Erst  die  mannigfachen  Tierexperimente 
und  die  Kenntnis  der  verschiedenen  Wege,  auf  denen  der  Bazillus  in  den 
Körper  gelangen  kann,  verschaflFen  uns  eine  befriedigende  Erklärung. 

Historische  Entwicklung  der  Tierversuche. 

In  der  ersten  Zeit  experimenteller  Forschung  und  im  Anschluß  an 
die  Villemi nschen  Versuche  beschränkten  sich  die  meisten  Autoren,  so 
H^rard  und  Cornil,  Genondet,  Eoustan,  Verga,  Biffi,  Mantegazza, 
Marcet,  Colin,  Petroff,  Clark,  Klebs  u.  v.  a.,  hauptsächlich  auf  sub- 
kutane Impfungen. 

Insbesondere  um  dem  Einwände  zu  begegnen,  daß  die  erzeugten 
Tuberkel  nur  eine  Folge  des  subkutan  geschaffenen  Käseherdes  seien  und 
dieser  eine  Vorbedingung  für  ihre  Entwicklung  bilde,  kamen  dann  intra- 
vaskuläre, besonders  intravenöse  Impfungen  mehr  in  Aufnahme. 

Da  es  sich  zu  jener  Zeit  noch  um  die  Kardinalfrage  handelte,  ob  die 
Tuberkulose  überhaupt  infektiös  sei,  begnügte  man  sich,  die  Entwicklung  von 
Knötchen  festzustellen  oder  war  in  dem  Bestreben,  die  ätiologische 
Identität   der   Lungentuberkulose   mit  der  allgemeinen  Miliartuber- 
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kulose  zu  beweisen,  schon  zufrieden,  wenn  der  Nachweis  solcher  Knötchen 
auch  in  der  Lunge. gelang;  herrschte  doch  allgemein  die  Vorstellung,  daß  die 
Lunge  das  meist  disponierte  Organ  sei.  Man  notierte  wohl  gelegentlich  Tuberkel 
auch  in  anderen  inneren  Organen;  der  etwas  versteckt  gelegenen  Drüsen 
achtete  man  aber  umsoweniger,  als  man  die  Ausbreitung  des  tuberkulösen 
Giftes  im  Körper  hauptsächlich  auf  dem  Wege  der  Blutbahn  annahm. 

Zugleich  fand  auch  Cohnheims  (und  Salomonsens)  geniales  Vor- 
gehen, die  Yordere  Augenkammer  als  Impfstelle  zu  benutzen,  Nach- 
ahmung durch  Haensell,  v.  Baumgarten,  Schuchardt,  Damsch, 
Deutschmann,  Koch,  Cornil  und  Leloir  und  zahlreiche  Andere. 

Ferner  wurden  Impfversuche  in  die  Cornea,  welche  früher  als  gänz- 
lich immun  galt,  von  Haensell,  Panas,  Vassaux  und  Valude  gemacht; 
—  zum  Teil  mit  negativem  Erfolge. 

Auch  die  Eonjunktiva  war  mehrfach  Gegenstand  von  Impfversuchen 
(Langhans,  Haensell,  Falchi,  Valude),  und  zwar  nach  voraus- 
gegangener Verletzung  mit  dem  Erfolge  einer  lokalen  Tuberkelbildung. 
Eintraufelungen  in  den  unverletzten  Konjunktivalsack  und  direkte  Injektionen 
in  das  Gewebe  der  Tränendrüse  ergaben  früher  (Valude)  negative  Eesultate, 
nur  daß  im  letzteren  Falle  einigemale  tuberkulöse  Herde  im  periglandu- 
lären Gewebe  auftraten. 

Die  Frage,  inwieweit  der  Genuß  des  Fleisches  und  der  Milch  tuber- 
kulöser Tiere  schädlich  sei,  regte  alsbald  zu  Fütterungsversuohen  an. 
Schon  vor  Kochs  Entdeckung  nahmen  gerade  diese  Experimente  das  Inter- 
esse in  hervorragendem  Maße  in  Anspruch.  Ich  erwähne  nur  die  ausführ- 
lichen Arbeiten  von  Chauveau,  Klebs,  Aufrecht,  Gerlach,  Günther 
und  Harms,  Bollinger,  Viseur,  Schreiber,  Orth.  Johne  stellte  aus 
diesen  Untersuchungen  unter  Ausscheidung  vieler  minder  genauer  Angaben 
bereits  259  mit  rohen  tuberkulösen  Massen  gefütterte  Tiere  zusammen,  von 
denen  47*7°/o  positive  Eesultate  ergeben  hatten.  Seit  Koch  haben  unter  anderen 
Albrecht,  Imlach,  v.  Baumgarten,  Fischer,  Frank,  Biedert  (Zu- 
sammenstellung von  548  Fütterungsversuchen,  von  denien  21 '570  positiv)  und 
besonders  in  einer  durdi  ihre  Gründlichkeit  ausgezeichneten  und  bedeutungs- 
vollen Arbeit  Wesener   solche  Experimente  mit  positivem  Erfolge  angestellt. 

Auch  fast  zahllose  Intraperitoneal-Impfungen  mit  den  verschie- 
densten tuberkulösen  Steifen  wurden  an  Meerschweinchen  und  Kaninchen 
vorgenommen.  An  größeren  Tieren  (Kälbern)  liegen  solche  z.  B.  von  Klebs 
und  Kitt  vor. 

Das  Eindringen  staubförmiger  Körper  durch  die  Luftwege  in  das 
Lungenparenchym  war  schon  durch  die  Eisenlunge  Zenkers,  sowie  durch 
die  Beobachtungen  von  Kussmaul  &  Schmidt  und  Seitmann  bewiesen, 
die  eine  weitere  Bestätigung  durch  Knauffs,  v.  Ins,  Eupperts  und 
besonders  Arnolds  schöne  Untersuchungen  fanden. 

Das  häufige  Vorkommen  isolierter  Lungentuberkulose  legte  die  Ver- 
mutung nahe,  daß  hier  in  gleicher  Weise  das  Virus  dem  Körper  durch 
die  Einatmung  zugeführt  werde.  Schon  Villemin  hatte  diesem  Gedanicen 
in  seiner  weitsichtigen  Weise  Ausdruck  verliehen. 

Tappeiners  Verdienst  ist  es,  den  Nachweis  für  diesen  praktisch  so 
eminent  wichtigen  Infektionsweg  erbracht  zu  haben,  indem  er  zuerst  Hunde 
durch  Inhalation  zerstäubten  tuberkulösen  Sputums  infizierte.  Ihm  folgten 
dann  ähnliche  Versuche  von  Bertheau,  Veraguth,  Weichselbaum  und 

Cornet,  TuberkulOBe.  S.  Aufl.  9 
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Frerichs,  0  sowie  Inhalationen  mit  Reinkulturen  von  Koch  und  G.  Cornet, 
Gebhardt,  Preyss  u.  a.  Im  allgemeinen  erfreuten  sich  die  Inhalations- 
versuche keiner  besonderen  Beliebtheit  von  Seite  der  Forscher,  sei  es  wegen 
ihrer  Umständlichkeit,  sei  es,  und  vielleicht  nicht  zum  wenigsten,  wegen 
der  damit  für  den  Experimentator  verbundenen  Gefahr,  der  bekanntlich 
Tappeiners  Diener  zum  Opfer  fiel. 

Vielfach  wurde  daher  die  direkte  Injektion  infektiöser  Flüssigkeit 
in  die  Lunge  oder  in  die  vorher  eröffnete  Trachea  vorgezogen.  Solche  Ver- 
suche liegen  u.a.  von  Lippl,  Reinstadler,  Eüssner  und  Schäffer  vor. 

Die  Einatmung  trocken  verstäubter  Sputa  oder  Kulturen  hatte  nach 
den  Arbeiten  von  Santi  Sirena  &  Pernice,  de  Toma,  Celli  &  Guar- 
nieri  und  Cad6ac  &  Malet  in  der  Regel  negative  Resultate  ergeben.  Wie 
ich  weiter  unten  ausführen  werde,  ist  es  mir  schon  vor  Jahren  und  neuer- 
dings ausnahmslos  gelungen,  durch  trockene  Inhalation  Lungentuberkulose 
hervorzurufen  und  auch  die  Gründe  für  die  bisherigen  Mißerfolge  ausfindig 
zu  machen.  Damit  föllt  auch  die  letzte  Stütze,  worauf  v.  Baumgarten 
seinen  Einspruch  gegen  die  Häufigkeit  der  Inhalationstuberkulose   basiei-te. 

Cornil  und  Dobroklonski  haben  bei  Vorsuchen  über  den  Eintritt 
dos  tuberkulösen  Giftes  durch  Schleimhäute  Injektionen  von  Reinkulturen 
in  die  Vagina  gemacht. 

Pathologischer  Befand  bei  verschiedenem  Infektionsmodus. 

Eine  eingehende  Prüfung  des  Tierkörpers,  der  vorher  in  ver- 
schiedenster Weise  mit  den  Tb.  B.  in  Berflhning  gebracht  war,  läßt  uns 
wertvolle  Aufschlüsse  über  die  menschliche  Tb.  und  namentlich  über  die 
Infektionswege  erwarten.  Die  am  Tiere  gewonnene  Erfahrung  gestattet  zwar 
nicht  ohne  weiteres  einen  Schluß  auf  den  Menschen,  aber  im  Falle  der 
Übereinstimmung  mit  der  klinischen  und  pathologischen  Beobachtung 
(siehe  nächstes  Kapitel,  Seite  203)  gewährt  sie  uns  eine  feste  Basis  für 
unser  Wissen.  Leider  fehlen  bei  den  meisten  Autoren,  die  diesen  oder 
jenen  Infektionsmodus  eingeschlagen  hatten,  genauere  Angaben  Ober  die 
relativen  Veränderungen  der  einzelnen  Organe  und  besonders  der  Lymph- 
drüsen, der  Hauptetappen  auf  dem  Verbreitungswege  der  Tb.B. 

Ich  habe  daher  eine  systematische  Prüfung  der  Infektionswege  für 
notwendig  gehalten.  Vielfach  wurde  auch,  namentlich  in  der  ersten  Zeit 
nach  Kochs  Entdeckung,  im  verzeihlichen  Streben,  sichere  Ergebnisse 
zu  erhalten,  mit  zu  großen  Dosen  experimentiert.  Wenn  beispielsweise 
einem  Meerschweinchen  (von  300  g  Körpergewicht)  10  g  oder  einer  Maus 
(von  10^)  O'ö  g  Bazillenreinkultur  in  die  Brust-  oder  Bauchhöhle  ge- 
spritzt wird,  so  würde  dem  zirka  2 — 4  l  Kultur  für  einen  Mensehen  von 
80  kg  entsprechen;  daß  solche  unheimliche  Dosen  und  die  dadurch 
erzielten   Resultate  die  natürlichen  Verhältnisse  bei  der  menschlichen 

')  Ich  sehe  von  den  Versuchen  Sohottclius  und  Wargunins  ab,  welche 
un<;eMich  auch  diircli  Inhalation  niehttubcrkulöser  Stofl'e  anatomische  Tuberkel  hervor- 
gebracht zu  haben  glaubten,  ein  Irrtum,  der  heute  einer  Widerlegung  nicht  mehr  bedarf. 
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Infektion  geradezu  auf  den  Kopf  stellen,  ist  einleuchtend.  Solche  Experi- 
mente diskreditieren  den  Tierversuch  und  erwecken  den  Glaul)en,  es  gäbe 
beim  Tiere  nur  eine  schnell  verlaufende  Miliartuberkulose  als  alleiniges 
Versuchsergebnis.  Außer  der  Verwendung  kleiner  Dosen  suchte  ich  das 
pathologische  Bild  der  verschiedenen  Krankheitsstadien  zu  fixieren  und 
ließ  deshalb  die  Tiere,  soweit  sie  nicht  spontan  endeten,  in  kürzeren  oder 
längeren  Zeiträumen  nach  der  Infektion  (in  wochen-  und  monate weisen 
Intenallen)  töten.  Um  Versuchsstönmgen  durch  interkurrente  Krankheit 
vorzubeugen,  mußte  stets  eine  größere  Anzahl  Tiere  in  gleicher  Weise 
infiziert  werden;  doch  hofie  ich,  daß  die  dadurch  erforderlichen  Hekatomben 
Tieropfer  för  die  Erkenntnis  der  Infektions wege  ein  sicheres  Fundament 
geschaffen  haben,  das  auch  den  neuerdings  wieder  auftauchenden  wider- 
spruchsvollen Hypothesen  Stand  hält. 

Den  nachfolgenden  Ausführungen  liegen  meine  eigenen  Tierversuche, 
gegen  4000,  zu  gründe,  die  zum  Teil  auch  anderen  Zwecken  dienten. 
Von  zirka  1200  wurden  eingehende  Sektionsprotokolle  aufgenommen, 
später,  da  die  Ergebnisse  sich  im  wesentlichen  immer  wiederholten,  durch 
kurze  Notizen  ersetzt.  Von  histologischen  Details  will  ich  der  Übersicht- 
lichkeit wegen  gänzlich  absehen. 

Zum  überwiegenden  Teile  wurden  Meerschweinchen,  nur  selt(*n 
Kaninchen  verwendet  und  die  Infektion  in  der  Regel  mit  tuberkulös<ni 
Sputum  oder  Reinkulturen  vorgenommen.  Den  Unterschied  im  Verhalten 
beider  Tiere  möchte  ich  im  wesentlichen  dahin  präzisieren,  daß  beim 
Kaninchen  das  Gewebe  dem  Fortkriechen  dos  Prozesses,  besonders  seiner 
Ausbreitung  auf  dem  lymphatischen  Wege  einen  stärkeren  Widerstand  ont- 
gegensetzt,  wodurch  auch  ein  völliger  Stillstand  leichter  möglich  ist. 

Die  Impfversuche  lassen  sich  folgendermaßen  gruppieren : 

A.  Sabkntane  Infektion. 

Bei  subkutaner  Infektion  an  der  einen  Seite  der  Unterbauch- 
gegend (über  240  Tiere  protokolliert)  verklebt  die  Impfstelle  in  der  ersten 
Zeit;  nach  einigen  Tagen  bricht  sie  meist  auf  und  bildet  eine  käsig- 
eitrige IJIzeration ;  in  den  ersten  2 — 3  Wochen  zeigt  sich  in  der  Regel 
die  InguinaldrQse  nur  auf  der  geimpften  Seite,  später  auch  auf  der 
gegenüberliegenden  Seite  infiltriert,  dann  verkäst  und  erweicht.  Meist 
zieht  eine  lange  Kette  allmählich  kleiner  werdender  Drüsen  von  der  Impf- 
stelle nach  aufwärts.  Das  Peritoneum  bleibt  gewöhnlich  normal  oder  ist 
etwas  injiziert.  Die  Leberportal-  und  namentlich  die  Retroperitonealdrüsen 
sind  verkäst.  Die  Milz  ist  vom  zirka  30.  bis  40.  Tage,  die  Leber  etwa  vom 
40.  ab  am  tuberkulösen  Prozesse  beteiligt.  In  der  Lunge  und  den 
Bronchialdrüsen  kann  man  erst  vom  40.  bis  trO.  Tage  an  vereinzelte,  später 
reichliche  Tuberkel  nachweisen. 

9* 
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Bei  den  zwischen  den  Zehen  eines  Hinterfußes  geimpften 
Tieren  (9)  trat  an  der  Impfstelle  ein  kleiner  Sehorf  auf,  nach  2  Wochen 
eine  geschwollene  Drüse  im  betreffenden  Kniegelenk,  nach  3— 4  Wochen 
Schwellung  der  zugehörigen  Inguinaldrüse  und  etwa  von  der  7.  Woche 
Miliartuberkeln  der  Milz  und  Leber,  während  die  Lunge  zu  dieser  Zeit 
noch  intakt  war. 

Bei  Impfungen  zwischen  den  Zehen  einer  Vorderextremität 
(G  Tiere)  fanden  sich  nach  3  Wochen  die  Kubital-,  später  die  Axillar- 
und  die  BronchialdrQsen  verkäst  und  dann  die  Lunge  mit  einzelnen 
Knötchen  durchsetzt.  Die  Unterleibsorgane  waren  nur  bei  den  später 
getöteten  Tieren  affiziert. 

Wurde  die  Ohrspitze  geimpft  (4),  so  zog  nach  2  Monaten  eine 
Kette  verkäster  und  erweichter  Drüsen  an  der  Impfseite  vom  Ohr  bis  zu 
den  Brustorganen  herab,  auch  die  Lunge  war  später  erheblich,  die  Unter- 
leibsorgane nur  in  geringem  Grade  tuberkulös. 

Ein  ähnliches  Besultat  wurde,  was  die  Drüsen  und  die  übrigen 
Organe  anlangt,  auch  bei  Impfung  in  das  Ohrinnere  (2  Tiere)  erzielt. 

B.  Kutane  Infektion. 

Einreibungen  mit  Sputum  etc.  (18  Protokolle)  an  der  Haut  der 
Wangen,  Nase  etc.  hatten.  Je  nachdem  mehr  oder  minder  obor- 
flSchliehe  Verletzungen,  z.  B.  durch  Eratzen  mit  dem  Fingernagel 
Toransgegangeu  waren,  an  dieser  Stelle  zum  Teil  ülzerationen,  zum 
Teil  lupusSbnllche  YerSnderungen,  in  manchen  FSlIen  nur  eine 
kaum  bemerkbare  Schuppung  zur  Folge.  Begelmäßig  aber  trat  zuerst 
Schwellung  und  Verkäsung  der  gleichseitigen,  dann  der  anderscitigen 
Hals-  und  BronchialdrQsen,  darauf  Knötchenbildung  in  der  Lunge  und 
schließlich  auch  in  Milz  und  Leber  ein. 

Zuweilen  bildeten  die  Schuppen  dicke  Lagen  und  Krusten  und  wuchsen 
sogar  zu  beträchtlichen  Höckern  und  Hörnern  aus,  nach  deren  gewaltsamer 
Entfernung  umfangreiche  Substanzverluste  zutage  traten.  Die  kutan  geimpften 
Tiere  gehen  in  der  Regel  viel  später  zu  giunde  als  die  subkutan  ge- 
impften; manche  blieben  noch  ein  Jahr  am  Leben.  Auch  der  Tuberculosis 
verrucosa  cutis  ähnliche  Veränderungen  bildeten  sich  beim  Kaninchen. 

J.  Mejer  folgert  die  große  Bedeutung  der  Mischinfektion  für  die 
Entstehiiug  der  Hauttuberkulose  daraus,  daß  er  durch  Einreibung  der 
rasierten  Bauchhaut  mit  mischinliziertem  Sputum  eine  ausgedehntere  Ent- 
wicklung von  Tuberkelknötchen  erzielt  hat,  als  durch  reines  Material  (käsige 
Mesenterialdrüse).  Diese  Beweisführung  ist  jedoch  nicht  stichhaltigj  da  er 
in  ersterem  Falle  viel  mehr  Bazillen  eingerieben  hat  als  in  einer  foazillen- 
armen  Drüse  enthalten  sind. 

Wenn  besonders  französische  Forscher  bei  ihren  Einreibungen  früher 
negative  Resultate  bekamen,  so  fragt  es  sich,  ob  die  betreffenden  Autoren 
nicht  unbewußt  mit  der  damals  weit  verbreiteten  Hühnertuberkuloöe  experi- 


Tierversuche.  133 

menticrten.  Sehr  eingehend  hat  später  Cozzoiino  die  experimentelle  Hant- 
infektion studiert.  —  Neuerdings  ist  auch  Babcs  die  Infektion  durch  Ein- 
reiben von  Tb.  B.  in  die  unverletzte  Haut  gelungen,  ohne  daß  die  Haut 
erkrankte.  (Breslauer  Naturf.  Vers,  und  Tb.-Kongr.  1905,  Paris.) 

C.  Infektion  der  HandBohleimhant. 

Weiteren  Tieren  (7  Protokolle)  wurde  in  eine  Zabnfieisehtasche  mit 
stumpfen  und  spitzen  Instrumenten  Sputum  eingeführt.  Nach  zirka  3  Wochen 
bildete  sich  daselbst  ein  Geschwür,  zuweilen  war  aber  nach  8  Wochen 
noch  Iceinorlei  YerSndernng  an  der  Impfstelle  selbst  zu  bemerken; 

* 

regelmäßig  verkästen  jedoch  die  Submental-,  Sublingual-  und  Hals- 
drQsen,  besonders  an  der  geimpften  Seite;  später  waren  zum  Teil  in 
der  Lunge  Knötchen  bemerkbar  und  schließlich  auch  in  der  Milz;  die 
Bronchialdrüsen  waren  gar  nicht  oder  sehr  wenig  verkäst. 

Ähnliehe  Besultate  erzielte  ich  bei  Verimpfung  am  Gaumen  (2), 
an  der  hinteren  Bachenwand  (2)  und  an  der  Zunge  (6). 

Auch  hier  waren  hauptsächlich  die  Drüsen  am  Halse,  an  der  Wirbel- 
säule ergriflfon  und  zeigten  bereits  weitgehende  Verkäsung  bevor  die 
bronchialen  sieh  an  der  Erkrankung  beteiligten.  Selbst  im  späteren  Ver- 
laufe boten  letztere  nie  so  ausgedehnte  Veränderungen  wie  bei  der  In- 
halation. Waren  nach  der  Infektion  mehr  als  6—10  Wochen  verstrichen, 
so  bildeten  die  Halsdrüsen  große  erweichte  Pakete,  und  dann  war  in  der 
Kegel  auch  die  Lunge  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

D.  Infektion  des  Darmkanales. 

Bei  den  Fütterungsversuchen,  die  ja  in  reichlichster  Zahl  vorliegen, 
gelangen  die  Tb.B.,  wie  Wesener,  v.  Baumgarteu,  Fischer,  Dobro- 
klonski,  Bollinger,  Cornet,  v.  Behring,  F.  Arloing  (an  Hunden), 
üffenheimer,  Macfadyen  (beim  AflFen),  Bartel  u.  A. ')  bewiesen, 
durch  das  Tollkommeu  intakte  Darmepithel  in  die  Darmwand. 
Entweder  kommen  sie  hier  zur  Entwicklung  und  bilden  Tuberkel  in 
den  lymphatischen  Follikeln,  besonders  im  lleum,  Cöcum  oder  Colon, 
oder  sie  erzeugen  bei  reichlicher  Einverleibung  Geschwüre,  welche  die 
<]:rößte  Ähnlichkeit  mit  den  bei  der  menschlichen  Darmphthisis  vor- 
kommenden Veränderungen  haben  (Fischer);  oder  endlich  sie  kSnneu 
ohne  Alteration  der  Darmwand  in  die  Mesenterialdrflsen  gelangen 
und  dort  sich  weiter  entwickeln.  Im  ferneren  Verlaufe  findet  man  Tnl)erkel 
in  der  Lel)er,  wilhrend  Lunge  und  Broncliialdrüsen  unverändert 
bleiben  oder  erst  später  und  in  gh'ringerem  Grade  ergriffen  werden.  (Siehe 
auch  die  interessanten  Experimente  Nebeltlians.) 


^)  Siehe   auch    Posner  &   Lewin,    Maklctzow  u.  A.   Howie   die   ZusuiuiJien- 
stellung  von  Johne,  Biedert  und  Wosener. 
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Bei  Verfütterung  reichlicher  Ihfektionsmassen,  namentlich  in  festerer 
Konsistenz,  z.B.  mit  Brot  zusammen,  zeigte  sich  hin  und  wieder  auch 
die  eine  oder  andere  Halsdrüse^  affiziert,  oflfenbar  durch  Aufnahme  einiger 
Bazillen  von  der  Mundschleimhaut  oder  den  Tonsillen  aus.  Doch  haho 
ich  dies  nie  gefunden  bei  Verfütterung  sehr  kleiner  Mengen  Tb. B.  und 
namentlich  niemals  bei  den  Tieren  (25),  denen  ich  durch  die  Magen- 
sonde das  infektiöse  Material  direkt  in  den  Magen,  mit  Ausschaltung  der 
oberen  Verdauungsorgane,  beibrachte. 

E.  Infektion  der  Bespirationsorgane. 

Bei  leichten  Einreibungen  von  Tb.B.  in  die  Nasenschleimhaut 
(12  Protokolle)  bleibt,  wenn  man  eine  Verletzung  möglichst  zu  vermeiden 
sucht,  die  Mukosa  unverändert,  in  anderen  Fällen  stellt  sich  nach  einiger 
Zeit  eine  Entzündung,  Rötung  und  Ulzeratiou  ein.  Einige  Wochen  nachher 
sind  die  Ualsdrüsen  an  der  geimpften  Seite,  später  auch  an  der 
gegenüberliegenden  Seite  geschwollen  und  verkäst;  nach  weiteren  2 — 3 
Wochen  zeigen  sich  die  Bronchialdrüsen,  die  Lunge  und  erst  im  Aveiteren 
Verlaufe  auch  Milz  und  Leber  tuberkulös. 

Läßt  man  Tiere  (über  GOO  Versuche  von  mir)  feucht  Ter^itäubtes 
Sputum  oder  Reinkulturen  inliallcrcii,  so  sind  in  der  2.  bis  3.  Woche 
in  der  Lunge  kleinste  gi'auweiße  Punkte  sichtbar  und  ziemlich  gleichzeitig 
werden  die  Bronchialdrüsen  vergrößert  und  markig  infiltriert  gefunden. 
Die  Lungenknötchen  vergrößern  sich  und,  bleibt  das  Tier  lange  genug 
erhalten,  kommt  es  hin  und  wieder  sogar  zur  Bildung  von  Kavernen;  die 
Bronchialdrüsen  Avachsen  zu  umfangreichen  Paketen  wie  bei 
keinem  anderen  Infektlonsmodns  und  verkäsen.  Von  der  3.  bis  5.  W^oche 
an  zeigte  auch  die  M  ilz  und  dann  die  Leber  beginnende  Tb.,  das  Peritoneum 
und  Netz  blieben  in  der  Regel  unverändert,  die  HaLsdriisen  beteiligen  sich 
zuweilen,  doch  meist  erst  im  späteren  Verlaufe.  Intratracheale  In- 
jektionen führten  iu  der  Ijunge  zur  Entstehung  großer,  käsiger,  der  käsigen 
Pneumonie  analoger  Herde.  Der  übrige  Verlauf  war  wie  bei  der  Inhalation. 

Versuche,  durch  Verstaubung  p:ctroekneten  Sputums  eine  Infektion 
zu  erzielen,  lagen  zunächst  von  Sirena  &  Pernice,  de  Toma,  Celli  & 
Guarnieri,  Cadeac  &  Malet  vor.  Sie  waren  im  großen  und  ganzen  er- 
folglos, so  (laß  besonders  hartnäckig  v.  Baumgarten  und  später  Flügge 
die  Möglichkeit  der  trockenen  Inhalation   voUkcunmen  in  Abrede  stellten. 

Meine  ersten  eigenen  Versuche,  die  ich  zirka  1888  in  dieser  Rich- 
tung anstellte,  luitton  mir  den  Gedanken  nahegelegt,  daß  diese  Mißerfolge 
nur  die  Konsequenz  einer  fehlerhaften  und  von  den  natürlichen  Verhält- 
nisson  einer  Infektion  durch  Einatninng  abweiclienden  Versuchsanordnung 
seien.    Bisher  hatte  man  nänilicli  die  Tiere   in   verschlossene   Kasten 

*)  Etwa  in  2— 5 '7«  und  meist  nur  bei  seiir  reichlicher  Inhalation. 
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gesetzt,  ia  denen  getrockneter  Sputumstaub  durch  irgendeine  Vorrichtung 
in  die  Luft  gewirbelt  wurde.  Nun  ist  aber  das  Sputum,  wie  erwähnt, 
außerordentlich  hygrosicopiseh,  zieht  also  die  in  der  Bespirations- 
luft  der  Tiere  enthaltene  Feuchtigkeit  sofort  an  sich  und  ballt  sich 
unter  deren  Einfluß  zu  kleinen  KrQmelchen,  die  vermöge  ihrer  Schwere 
sich  nicht  mehr  vom  Boden  erheben,  jedenfalls  nicht  mehr  den  weiten 
Weg  bis  in  die  Tiefe  der  Lunge  zurücklegen  können.   (Siehe  Seite  104.) 

Meine  ersten  Versuche  blieben  zwar  nicht  erfolglos:  von  24  Tieren 
akquirierten  6  eine  Tb.,  davon  nur  4  sichere  Inhalationstuberkulose,  aber  den 
Besultaten  fehlte  die  sieghafte  Überzeugungskraft  der  sonstigen  Tuberkulose- 
experimente. 

Im  Januar  1898  nahm  ich  die  Untersuchungen  wieder  auf.  Zuerst 
ließ  ich  12  Tiere  Sputa,  getrocknet  und  durch  ein  Gebläse  zerstäubt,  in 
nächster  Nähe  inhalieren.  Die  Tiere  zeigten  sämtlich  hochgradige 
Tb.  Auf  dieses  Besultat  lege  ich  weniger  Wert,  weil  die  allergönstigsten 
Infektionsbedingungen  geschaffen  waren.  —  In  einer  neuen  (Versuchs)reihe 
habe  ich  dagegen  unter  möglichster  Anlehnung  an  die  natürlichen 
Verhältnisse,  wie  sie  in  der  Wohnung  des  unreinlichen  Phthisikers  hundert- 
fach gegeben  sind,  in  einem  geräumigen  Zimmer  von  etwa  76  m'  Inhalt 
auf  einem  Teppich  in  natürlicherweise  angetrocknetes  tuberkelbazillen- 
haltiges  Sputum  aufgekehrt,  während  eine  Anzahl  Meerschweinchen 
in  verschiedener  Höhe  und  Entfernung  von  dem  betreffenden  Teppich 
sich  befand.  Über  die  näheren  Details  muß  ich  auf  meine  Demonstration 
in  der  Berliner  medizinischen  Gesellschaft  (März  1898)  verweisen.  Von 
den  36  Tieren,  die  in  jenem  Zimmer  der  vollkommen  natürlichen 
Inhalation,  von  diesem  Teppich  zum  Teil  134  cm,  zum  Teil  3  m  entfernt, 
in  einer  Kiste  ausgesetzt  waren,  zeigten  nach  Ablauf  der  üblichen  Zeit 
35  eine  Entwicklung  yon  Tuberkeln  In  den  Bronchlaldrflsen 
und  Lungen,  teils  mit  Kayernenblldung;^  die  YerstSubung  ge- 
trockneten Sputums  involviert  somit  selbst  fQr  die  außerordentlich 
engen  Luftwege  dieser  kleinen  Tiere  eine  eminente  Gefahr  und  steht 
der  Verstreuung  feucht  verstäubten  Sputums  in  keiner  Weise  nach.  Es 
ist  mit  diesen  Versuchen  auch  entgegen  der  Behauptung  Flügges  der 
Beweis  geliefert,  daß  auf  den  Boden  ausgeworfenes,  getrocknetes 
Sputum    bei   der   gewöhnlichen  Art  der  Beinigung,  beim  Auf- 

')  Angesiebts  meiner  Mitteilung  sieht  sich  Voliand  nicht  behindert,  seinen 
Lesern  folgendes  Märchen  aufzutischen.  Er  sagte,  abgesehen  von  anderen  Stellen,  in  der 
M.  m.  W.  1904,  Seite  880:  „Gornet  teilt  1898  mit,  daß  auch  seine  Einatmungs- 
versuche,  die  er  an  Tieren  mit  getrocknetem,  gepulvertem,  tuberkulösem  Auswurf  ange- 
stellt habe,  fast  ausnahmslos  ohne  Ergebnis  geblieben  waren"  (! !)  und  „wenn  das  Ein- 
atmen Ton  trockenem,  tuberkelba^illenhaltigem  Staub  keine  Tuberkulose  erzeugt . . .  wie 
Cornet  zugeben  mußte  . . .''  (!!)  Hat  nach  einer  solch  starken  Leistung  Voliand,  der  die 
Zitate  ummodelt,  wie  es  in  seinen  Kram  paßt,  noch  Anspruch  ernst  genommen  zu  werden? 
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kehren,  genügend  verkleinert  und  in  einatmungsfähigen  Zustand 
versetzt  wird.  Später  gelang  auch  Flügges  Schülern  die  Infektion 
durch  vertrocknete  Sputa. 

Gegen  die  Darstellung  mehrerer  Autoren  (Einstein  u.  A.),  als  ob  ich 
bei  meinen  Versuchen  das  Sputum  künstlich  getrocknet  hätte,  muß  ich 
mich  ausdrücklich  verwahren.  Ich  habe  vielmehr  das  Sputum  ganz  der 
natürlichen  Trocknung  überlassen.  Auch  die  Methode  des  Aufkehrens 
war  keine  andere,  als  sie  jeden  Tag  in  jedem  Haushalte  geübt  wird. 

Nur  durch  solche,  den  tatsächlichen  Verhältnissen  angepaßte  Ver- 
suche gewinnen  wir  ein  richtiges  Bild  über  die  Größe  der  Infektions- 
gefahr. Durch  verkünstelto  Experimente  wird  diese  Tatsache  .vollkommen 
verwischt.  Wenn  z.  B.  Stich  er  mit  Sputum  getränkte  Läppchen  im  Brut- 
schranke 24 — 26  Stunden  oder  im  Exsikkator  einige  Tage  trocknet,  dann 
einen  Inhalationsbeutel  über  den  Kopf  des  gefesselten  Tieres  stülpt  und 
darin  das  getrocknete  Sputum  aufschüttelt,  wenn  komplizierte  Inhalations- 
apparate mit  mehreren  Flaschen  (man  sehe  sich  den  Apparatenaufbau  in  den 
Abbildungen  der  betreffenden  Arbeiten  an)  konstruiert  werden,  so  muß 
das  zu  ganz  falschen  Vorstellungen  über  die  wirklichen  Infektionsbedingungen 
führen,  —  noch  mehr,  es  fördert  ganz  falsche  Resultate  zutage,  da  bei  solcher 
Anordnung  das  Sputum  durch  die  Expirationsluft  des  Tieres  in  dem 
engen  Sacke  feucht  und  die  Zerstäubung  geradezu  verhindert  wird. 

Bei  einigen  Autoren  (Aufrecht,  Ballota  Taylor  u.  a.)  kehrt  die 
Behauptung  immer  wieder,  daß  es  experimentell  zwar  gelinge,  eine  Knötchen- 
bilduQg  und  akute  Miliartuberkulose  der  Lunge  zu  erzeugen,  aber  nicht  das 
Bild  der  menschlichen  Lungenphthise,  die  käsige  Pneumonie  mit  Ein- 
schmelzung  des  Gewebes  und  Kavernenbildung  —  die  Behauptung,  daß  der 
Bazillus  nur  auf  bereits  bestehenden  Lungeninfiltraten  entzündlichen  Cha- 
rakters sich  einzunisten  vermöge  und  daß  er  gewissermaßen  die  Stelle 
eines  Nosoparasiten  einnehme. 

Auf  Grund  meiner  Versuche  muß  ich  dieser  Meinung  entschieden 
entgegentreten.  Wohl  mag  sie  früher  anscheinend  begründet  gewesen 
sein,  als  man  die  Tiere  mit  massenhaftem  Infektionsmaterial  überschwemmte 
oder  auf  intravenöse  Einspritzungen  sich  beschränkte;  denn  beim  Auf- 
schießen unzähliger  Tuberkel  setzt  der  baldigst  eintretende  Tod  der 
weiteren  Entwicklung  der  einzelnen  Knötchen  ein  kurzes  Ziel. 

Bei  der  Inhalation  geringer  Mengen,  wenn  nur  einzelne  Keime  in 
die  Lunge  gelangen  und  das  Tier  lange  genug  erhalten  bleibt,  so.  daß  der 
einzelne  Tuberkel  sich  „ausleben"  kann,  habe  ich  schon  früher,  sogar  sehr 
häutig,  eine  käsige  Pneumonie,  die  den  ganzen  Lappen,  z.  B.  den 
Oberlappen,  einnahm  und,  als  Zeichen  der  Einschmelzung,  ziemlicli  große. 
teils  glatte,  teils  mit  käsigem  Belage  austapezierte  Kavernen,  die.  man 
bisher  als  Kesenat  der  menschlichen  Spontan-Tb.  betrachtete»  gefunden 
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und  solche  im  Gesundheitsamt  und  in  der  medizinischen  Gesellschaft 
demonstriert,  wo  sie  auch  unser  Altmeister  Virchow  als  typische  Er- 
scheinung der  Phthise  anerkannte. 

Auch  pleuritische  Exsudate,  hin  und  wieder  blutigen  Charakters, 
treten  zuweilen  auf,  doch  finden  sich  Ergüsse  noch  häufiger  bei  intraperi- 
tonealer Impfung. 

So  gut  die  Lungentuberkulose  beim  Menschen  nicht  ausnahmslos  durch 
Inhalation  zu  stände  kommt,  sondern  auch  embolisch  und  abhängig  von  einem 
älteren  primären  Herde  entstehen  kann,  so  kommen  ähnliche  käsige  Pneumo- 
nien und  Kavernen  auch  bei  Tieren  vor,  die  anderweitig  infiziert  wurden. 

So  gelang  es  v.  Bauragarten  nach  Injektion  geringer  Mengen 
maximalvirulenter  Bazillen  in  die  Harnblase,  von  der  unversehrten  Urethra 
aus  nach  5—6  Monaten  auch  Kavernen  in  der  Lunge  zu  erzeugen.  (Der 
Umfang  der  Erkrankung  in  den  Qbrigen  Organen  ist  aus  dem  Vortrage 
nicht  ersichtlich.)  Unbeschadet  des  Verdienstes,  daß  der  hochgeschätzte 
Forscher  hier  auf  großem  Umwege  das  nämliche  erreichte,  was  wir  auf 
dem  einfacheren  direkten  der  Inhalation  oft  demonstriert  haben,  wüßte  ich 
nicht,  inwieferne  dies  gegen  die  allgemeine  Erfahrung  sprechen  solle,  daß  die 
Lungentuberkulose  in  der  Begel  und  fast  ausnahmslos  durch  Inhalation 
entsteht;  denn  man  wird  doch  nicht  annehmen  sollen,  daß  die  armen 
Phthisiker  auf  dem  etwas  ungewöhnlichen  Wege  einer  urethralen  Injektion 
zu  ihren  Kavernen  kommen. 

F.  Infektion  der  Genitalien. 

Wurde  der  Penis  (21  Protokolle)  mit  Sputum  oder  Beinkultur  ein- 
gerieben, so  bildete  sich  an  den  betreffenden  Stellen,  falls  eine  geringe 
Verletzung,  z.  B.  mit  einer  feinen  Feile  vorausgegangen  war,  eine  ausge- 
breitete Ulzeration.  Bei  Elnrcibungea  ohne  siehtbare  Verletzung 
kann  der  Penis  selbst  ganz  unTerselirt  bleiben.  Zirka  nach  2—3 
Wochen  tritt  ein-,  dann  doppelseitige  Schwellung  und  Verkäsung  der  In- 
guinal-, später  auch  der  Betroperitoneaidrüsen  auf.  Nach  Verlauf  weiterer 
2 — 3  Wochen  wird  die  Milz  und  die  Leber  ^)  tuberkulös,  meist  erst  nach 
ein  paar  Monaten  finden  sich  auch  Tuberkel  in  der  Lunge. 

Ähnlich  verhielt  es  sich  bei  Injektion  in   die  Urethra  (3  Tiere). 

Auch  V.  Baumgarten  hat  durch  Injektion  von  Tb.  B.  in  die  unver- 
letzte Harnröhre  von  Kaninchenböcken,  nachdem  denselben  mehrere  Tage 
vorher  Nahrung  und  Getränke  entzogen  waren,  eine  diffuse  Tb.  der 
Urethra  mit  nachfolgender  Allgemeintul)erknlose  hervorgerufen. 

*J  Milz  und  Leber  von  Meersehweine-lien  z»iigen  zuerst  Knötehenbiklung,  Ver- 
größerung des  Organs ;  im  weiteren  Verlaufe  erhalton  sie  ein  besonderes  charakteristisches 
Aussehen;  die  Milz,  oft  ums  Achtfache  vergrößert,  ist  hellgrau,  sehwarzrot  oder  käsig. 
die  Leber  burgunderfarben  oder  gelb  und  braun  marmoriert. 
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Bei  Einreibung  von  Sputum  oder  Beinkultur  in  die  Vagina 
(13  Tiere  protokolliert),  mit  oder  ohne  vorhergehende  Verletzung,  stellte  sich 
zum  Teil  ein  starker,  milchiger  Ausfluß  ein,  zum  Teil  auch  typische  Tuberkel- 
entwicklung in  Vagina  und  Uterus,  einmal  auch  in  der  Blase;  in 
manehen  Fällen  aber  blieb  die  Vagina  nnverändert.  Bei  allen 
Tieren  trat  nach  kurzer  Zeit  eine  Schwellung  der  InguinaldrQsen,  Ver- 
käsung, im  weiteren  Verlaufe  Verkäsung  der  poriuterinen  und  der  an  der 
Wirbelsäule  gelegenen  Drüsen,  dann  auch  Milz-  und  Lebertuberkulose  auf. 

Ähnlich  verhielten  sich  Tiere  (3),  denen  Beinkultur  in  die  Vagina 
gespritzt  war. 

0.  Infektion  vom  Ange  ans. 

Bringt  man  Tb.B.  in  den  Konjunktivalsack  (24  Protokolle),  so 
entstehen  nach  zirka  2 — 4  Wochen  bei  vorausgegangenen  geringen  Ver- 
letzungen kleine  Geschwüre,  in  anderen  Fällen  Injektion  und  Ver- 
dickung der  Konjunktiva,  ferner  Verkäsung  der  gleichseitigen,  später  der 
andcrseitigen  Halsdrüse,  im  weiteren  Verlaufe  Verkäsung  der  Bronchial- 
drüsen, allmählich  Tb.  der  Lunge  und  schließlich  auch  der  Unterleibs- 
organe. Wurde  eine  Verletzung  der  Eonjunktlva  durch  große  Vorsieht 
Termieden,  so  blieb  dieselbe  wohl  aneli  unyerXndert;  dann  waren 
die  betreffenden  DrUsen  die  ersten  tuberkulösen  Etappen.  Einmal  blieb 
auch  eine  Infektion  vollkommen  aus. 

Bei  Kornealimpfungen  (6  Protokolle)  traten  Geschwüre  an  der 
Hornhaut  auf,   sonst  war  der  Verlauf  wie  bei  der  Konjunktivalinfektion. 

Bei  der  Wahl  der  vorderen  Augenkammer  als  Infektionsstelle 
((>  Tiere)  konnte  ich  nur  die  übereinstimmenden  Resultate  der  Versuche 
Cohnheims,  v.  Baumgartens,  Kochs  u.  v.  a.  im  wesentlichen  bestätigen. 
Nach  zirka  1 — 2  Wochen  werden  Tuberkel  an  der  Iris  sichtbar,  dann  tritt 
Schwellung  der  Halsdi*üsen.  alsdann  der  Bronchialdrüsen,  Tuberkelbildung 
in  der  Lunge  und  später  auch  in  den  Unterleibsorganen  ein. 

H.  Intravasknläre  Infektion. 

Am  raschesten  wird  eine  Infektion  durch  intravenöse  Einspritzung, 
z.  B.  in  die  Vena  jugularis  oder  in  die  Ohrvene  erzielt. 

Entsprechend  der  gleichmäßigen  Verteilung  der  Infektionsstoffc  im 
Blul.stroni  findet  man  dann  die  Tuberkel  in  den  Organen  der  Brust-  und 
Hauchhöhle,  in  Lunge,  Milz  und  Leber  in  ziemUch  gleichem  Entwicklungs- 
stadium; in  der  Lunge  ist  ihre  Zahl  oft  größer,  weil  dieses  Organ  das 
erste  Filter  bei  intravenöser  Injektion  bildet. 

1.  Intraperitoneale  Infektion. 

Bei  Injektion  tuberkulöser  Stoße  in  den  Peritonealraum  findet  sieh 
zuweilen  eine  Schwellung  der  der  Impfseite  entsprechenden  Inguinaldrüse, 


Tierversuche.  139 

offenbar  daun,  wenn  Infektionsstoffe  beim  Einstechen  oder  Zurückziehen 
der  Spritze  zwischen  die  Bauchhaut  gelangt  sind.  Am  Peritoneum,  und 
zwar  am  parietalen  und  viszeralen  Blatte  entwickein  sieh  besonders  bei 
feiner  Emulsion  der  Tb.  B.  zahlreiche  kleine,  zum  Teil  einige  größere 
Tuberkel;  besonders  regelmäßig  aber  nimmt  das  große  Netz  die  Bazillen 
reichlich  auf  und  es  kommt  daselbst  entweder  zur  perlschnurartigen  Ent- 
wicklung von  Tuberkeln  oder  bei  größerer  Menge  der  Tb.  B.  wulstet  sich 
das  Netz  und  bildet  eine  dicke,  mit  käsigen  Massen  gefüllte  Wurst.  Seröse 
oder  serösblutige  Eisudate  stellen  sich  hin  und  wieder,  aber  nicht  regel- 
mäßig ein.  Frühzeitig  beteiligt  sind  die  Beproperitonealdrüsen,  dann  Milz 
und  Leber.  Sehr  schön  kann  man  zuweilen  das  Fortkriechen  des  Pro- 
zesses von  der  peritonealen  Seite  des  Diaphragmas  auf  die  pleurale 
auf  dem  Wege  der  durchziehenden  Lymphgefäße  beobachten.  Es  ent- 
stehen Tuberkel  an  der  Pleura  diaphragmatica  und  in  den  Bronchialdrüsen 
und  schließlich  auch  in  der  Lunge. 

Mit  den  hier  geschilderten  Infektionsergebnissen  stimmen  auch  im 
wesentlichen  die  Angaben  der  meisten  Autoren  überein,  soweit  genauere 
Einzelheiten  mitgeteilt  und  die  Bazillen  der  menschlichen  oder  Säugetier- 
tuberkulose und  nicht  die  der  Hühnertuberkulose  (siehe  Pariser  Kuhur, 
Seite  31)  verwendet  werden. 

Auf  eine  ßeihe  tierexperimenteller  Einzelheiten,  wie  auf  die  besondere 
Stellung,  welche  die  LymplidrBsen  bei  der  Infektion  einnehmen, 
deren  Befunden  ich  bei  meinen  Versuchen  die  besondere  Aufmerksamkeit 
zuwandte,  werden  wir  noch  im  nächsten  Kapitel  „Klinische  Erfahrungen 
über  Infektion  der  verschiedenen  Organe"  zurückkommen  und  dabei  auch 
der  neueren  Arbeiten  von  Bartel,  Weleminsky,  Tendeloo  u.  A.  gedenken. 

Schlofifolgerungen  ans  den  Tierezperimenten  für  den  Menschen. 

Aus  diesen  Versuchen  ergibt  sich  eine  Reihe  wichtiger  Schluß- 
folgerungen : 

In  den  Körper  eingedningene  Tb.  B.  entwickeln  sieh  bei  den  für 
das  betreffende  Virus  empfänglichen  Organismen  in  der  Regel  bereits 
an  der  Eintrittspforte  oder  wenigstens  in  den  nächstgelegenen  Lymph- 
drüsen ( Lokal isationsg^esetz).  Die  Drüsen  wirken  wie  ein  Filter  und 
halten  die  Bazillen  zunächst  zurück.  Auf  diese  Beziehung  der  Lokalisation 
der  Tb.  zu  den  Eingangspforten  wurde  schon  von  Cohnheim  auf- 
merksam gemacht. 

Die  weitere  Ausbreitung  im  Körper  erfolgt  nickt  sprungweise, 
sondern  Schritt  für  Sehritt,  daher  gestattet  der  pathologisch- 
anatomische Befund  fast  stets  einen  sicheren  Rückschluß  auf  die 
Eingangspforte,   welche   durch   die  iji  der  Entwicklung  am    weitasten 
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vorgescliritleiien  Organe  gekennzeichnet  wird.^)  Nur  dann  läßt  diese  Fährte 
im  Stiche,  wenn  der  Prozeß  relativ  alt,  wenn  schon  mehrere  Organe 
ergriffen  sind,  in  hochgradig  tuberkulöser  Entwicklung  sieh  befinden  und 
die  Wege  sich  dadurch  verwischen. 

Tb.B.  können,  wie  meine  Versuche  an  der  KonjunktiTa,  Vagina, 
an  der  Mund-,  Nasen-  und  Darmschleimhaut,  am  Penis  und  an  der  Cutis 
beweisen,  in  eine  makroskopisch  unverletzte  Schleimhaut,  in  selteneren 
Fällen  sogar  in  die  Haut  eindringen,  besonders  wenn  sie  durch  Reibung 
mit  ihr  in  innige  Berührung  gebracht  werden. 

Es  ist  nicht  notwendig,  daß  die  Tb.B.  an  der  Eintrittspforte  selbst 
schon  zur  Entwicklung  kommen,  sie  können  vielmehr  die  Schleimhaut 
und  in  Ausnabmsfallen  selbst  die  Haut  durchdringen,  ohiie  Spuren  zu 
hinterlassen;  die  nächstgelegenen  Lymphdrüsen  jedoch  übersclireiten  sie, 
wie  es  scheint,  in  der  Regel  nicht,  ohne  wenn  auch  nur  geringe  typische 
Veränderungen  hervorzurufen. 

Der  von  Bollingcr  und  Schmidt  auf  Grund  negativer  Versuche 
aufgestellte  Satz,  daß  das  tuberkulöse  Gift  auf  dem  Wege  der  kutanen 
Impfung  nicht  in  den  Körper  eindringen  könne,  den  v.  Baumgarten  dahin 
erweiterte,  daß  von  der  unverletzten  äußeren  Haut  oder  einer  unverletzten 
äußeren  Schleimhaut  aus  die  Tb.B.  unter  keinen  Umständen  zu  infizieren 
im  Stande  sind,  ist  genugsam  durch  meine  mehrfach  (auch  auf  dem 
Chirurgenkongreß  1889)  demonstrierten  Tiere  widerlegt. 

Von  kutanen  Wunden  aus  ist  es  in  neuerer  Zeit  auch  v.  Baum- 
garten wiederholt  gelungen,  durch  Einreibung  von  rein  kultivierten  Tb.B. 
tuberkulöse  Hautveränderungen  zu  erzeugen.  Das  makroskopische  Bild  glich 
weit  mehr  „den  tuberkulösen  Leichen warzen  als  den  LupusaflFektionen",  wonach, 
er  erstere,  nicht  aber   letztere  als  Produkt   direkter  Inokulation  gelten  läßt. 

Die  von  mir  erwiesene  Tatsache  der  Durchgängigkeit  unverletzter 
Schleimhaut  hat  später  auch  für  den  Darm  eine  histologische  Bestätigung 
durch  Dobroklonsky  erfahren  und  für  den  menschlichen  Kehlkopf  durch 
E.  Fränkel,  der  ausdrücklich  bemerkt:  „es  läßt  sich  so,  was  experimentell 
für  das  Tier  durch  Com  et  festgestellt  worden  ist,  auch  für  den  Menschen 
beweisen,  daß  das  Fehlen  des  Epithels  nicht  als  notwendige  Vorbedingung 
für  die  Ansiedlung  der  Tb.B.  im  Gewebe  angesehen  werden  darf  Siehe 
auch  neuere  Versuche  von  Manfredi. 

Die  aus  diesen  Versuchen  hervorgehende  Durchlässigkeit  der  Haut 
und  Schleimhaut  ist  also  in  doppeltem  Sinne  zu  verstehen.  Die  Bazillen 
können  eindringen  und  lokal  sich  festsetzen,  sie  können  aber  auch  durch 
die  Lymphbahnen  alsbald  nach  der  nächsten  Drüse  gelangen. 

Hieniit  ist  uns  ein  Verständnis  dafür  eröfl'net,  daß  nach  infektiöser 
Fütterung  die  Mesenterial-,  durch  Inhalation  die  Hronchialdrösen,  bei 
Mundinl'eklion  die  Halsdrüsen  tuberkulös  werden  können,  ohne  daß  Lungen, 
Darm-,  und  Mundschleimhaut  sich  verändert  zeigen. 

^)  Über  den  Einwand  Bartels  gegen  das  Lokalisationsgesetz  siehe  Infektion  der 
Lymphdrüsen,  Seite  353,  364. 


Timersnohe.  14t 

Die  DHrehllssfgkelt  der  Häute  und  Schleimhaute  ist  nach  Alter  und 
Gosehleeht  verschieden.*)  Die  dünne  zarte  Haut  des  Kindes,  zum  Teil 
deey  Weibes,  weicht  schon  äußerlich  von  der  dicken,  derberen  und  runzligen 
Haut  älterer  Persimen  ab,  und  Blaschko,  J.  Loewy  und  andere 
haben  auch  histologische  Differenzen  festgestellt.  Ähnliehe  Altersuivterschiede 
besteben  auch  bei  der  Schleimhaut. 

Im  kindlichen  Alter  gelangt  daher  der  eingeatmete  Kohlenstaub  viel 
leichter  und  vollständiger  in  die  BronchialdrQsen  als  in  späteren  Jahren, 
wo  er,  zum  Teil  durch  die  Verödung  mannigfacher  Wege,  auf  der  Bahn 
zurückgehalten  wird.  In  gleicher  Weise  werden  beim  Kinde  inhalierte  Tb.  B.. 
sofern  sie  nicht  zu  zahlreich  sind,  in  die  BronchialdrQsen  transportiert, 
beim  Erwachsenen  bleiben  sie  im  Alveolargewebe  haften.  Im  frühen  Alter 
finden  wir  häufiger  Mesenterialdrüsen-Tb.  bei  intaktem  Darm,  in  späterem 
mehr  geschwürige  Prozesse  im  Darme  selbst.  Beim  Kinde  spielt  auch 
die  Tb.  der  Halsdrüsen  (Skrofulöse),  ohne  sichtbare  Affektion  ihres  Wurzel- 
gebietes, eine  große  Bolle,  während  tuberkulöse  Ulcera  des  Mundes,  der 
Nase,  der  Vagina  meist  erst  späteren  Jahren  vorbehalten  sind. 

Viel  undurchlässiger  als  alle  Schleimhäute  ist  die  äußere  Haut.  Trotz 
inniger  Berührung  mit  Kohlenstaub  finden  sich  in  den  zugehörigen  Kubital- 
drüsen  selbst  bei  Kohlenarbeitern  nur  ausnahmsweise  Kohlenpartikel.  Nur 
bei  sehr  inniger  Berührung  und  Verreibung  oder  bei  wenn  auch  kleinsten 
Kontinuitätstörungen  vermögen  Tb. 6.,  namentlich  in  die  jugendliche 
Haut,  und  leichter  in  die  zartere  weibliche  als  in  die  männliche,  ein- 
zudringen. Daher  kommt  Lupus  häufiger  bei  Kindern  und  Frauen  vor  oder 
geht  wenigstens  seiner  Entstehung  nach  in  die  jüngeren  Jahre  zurück.  ^) 
unter  910  Lupuskranken  Schwimmers  waren  556  =  60%  weiblich, 
unter  den  tuberkulösen  Hautkranken  von  Bloch  68 7o.  von  Pontoppidan 
66%,  von  Raudnitz  62*7 7o-  (Siehe  Näheres  Cornet,  „Die  Skrofulöse", 
Wien  1900,  Holder,  Seite  25-41.) 

Neuerdings  hat  auch  Ficker  wieder  diesen  Unterschied  in  der  Durch- 
gängigkeit jugendlicher  und  älterer  Schleimhäute  experimentell  gezeigt.  Bei 
säugenden  Kaninchen  waren  nach  der  Inhalation  von  Prodigiosus  aus- 
nahmslos die  Keime  im  Blute,  zum  Teil  in  der  Leber  nachweisbar,  bei 
erwachsenen  Kaninchen  gelangten  sie  wohl  in  die  peripheren  Abschnitte 
der  Lunge,  aber  nicht  ins  Blut.  Auch  nach  Yerfütterung  zagten  sich 
die  Keime  im  Blute  und  den  Organen  bei  säugenden,  zum  Teil  auch  bei 
erwachsenen  Kaninchen,  jedoch  nicht  bei  erwachsenen  Hunden  und  Katzen. 
Ficker  irrt  aber,  wenn  er  meint,  daß  vordem  nur  Weigert  solche  Alters- 
differenzen  als   wahrscheinlich  ausgesprochen  hat,    vielmehr  glaube  ich  sie 


0  l^iß  Lederindustrie  hat  sieh  diesen  Umstand  bei  Verwertung  der  Felle  längst 
zu  nutze  gemacht. 

')  Eine  Ausnahme  davon  bildet  der  Fall  NcnmannH,  wo  Lupus  bei  einer 
67jährigen  Frau  zur  Entwicklung  kam. 
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in   meiner  I.  Auflage   und   namentlich  in  meiner  Monogiaphie  über  Skro- 
fulöse nachdrücklichst  betont  zu  haben. 

Im  Gegensatz  zur  früheren  Annahme  der  Immunität  einzelner  Gebilde, 
z.  B.  derKonjunktiva,  der  Zunge  etc.,  zeigen  sämtliche  oben  erwähnten  Organe, 
mit  Tb.  B.  in  passenden  Kontakt  gebracht,  tuberkulöse  Veränderungen. 

Die  Annahme  einer  besonderen  Disposition  einzelner  Or§^ne  fflr 
das  tuberkulöse  Gift  in  dem  damit  gewöhnlich  verknüpften  Sinne 
findet  keine  experimentelle  Stütze.  So  wird  die  Lunge  zuerst  ergriffen 
und  zeigt  die  am  meisten  yorgeschrittenen  Veränderungen  nur  dann,  wenn 
die  Infektion  auf  dem  Luftwege  stattfindet;  sie  ist  das  spätest  er- 
griffene Organ  und  weist  die  geringsten  Läsionen  auf,  wenn  sie  von 
der  primären  Infektionsstelle  am  weitesten  entfernt  ist. 

Wenn  man  (wie  Bollinger)  aus  der  Häufigkeit  tuberkulöser  Ver- 
änderungen der  verschiedenen  Organe  einen  Schluß  auf  ihre  Disposition 
für  Aufnahme  und  Entwicklung  der  Tb.B.  ziehen  zu  dürfen  glaubt,  so 
ist  diese  Folgerung  aus  logischen  Gründen  unzulässig.  Denn  die  Stellung 
in  der  Häuiigkeitsskala  beruht  nicht  auf  einer  subjektiven  Eigentümlichkeit 
des  Organs,  was  allein  den  Ausdruck  „Disposition"  rechtfertigen  würde, 
sondern  auf  äußeren  Bedingungen:  sie  hängt  hauptsächlich  von  der  Nähe 
der  Infektionspforte,  vom  Infektionsmodus  ab,  und  es  liegt  in  der 
Hand  des  Experimentators,  sie  beliebig  zu  verändern.  Diese  Annahme  ist 
also  ebenso  falsch,  als  wenn  man  sagen  wollte,  der  Penis  sei  fQr  Syphilis 
mehr  disponiert  als  die  Mundschleimhaut. 

Am  besten  geht  das  Irrtümliche  dieser  Annahme  aus  dem  Wider- 
spruch hervor,  der  ihre  logische  Konsequenz  wäre,  da  z.  B.  einmal  bei 
Inhalation  von  Bazillen  die  Lunge  als  das  meist  disponierte,  ein  andermal 
bei  Impfung  von  der  Zehe  oder  vom  Peritoneum  aus  als  das  mindest 
disponierte  Organ  betrachtet  werden  müßte. 

Auch  die  große  Häufigkeit  der  Drüsen-Tb.  hat  ihren  Grund  haupt- 
sächlich darin,  daß  die  Lymphdrüsen  bei  jeder  Art  von  Infektion  die 
der  jeweiligen  Eintrittspforte  nächst  gelegenen  inneren  Organe  sind. 

Ebenso  beruht  wohl  die  scheinbare  Disposition  des  Tiereuters  auf 
vermehrter  Infektionsgelegenheit.  Beim  Weibe  ist  die  Tb.  der  Mamma  sehr 
selten,  bei  Kühen  kommt  sie  sowohl  primär  als  sekundär  im  Verein  mit 
anderweitiger,  namentlich  Lungen-  und  Darm -Tb.  ziemlich  häufig  vor 
(5 — 6^0  der  tuberkulösen  Tiere,  siehe  Seite  119).  Vom  Begriffe  der  Dis- 
position beherrscht,  hat  man  die  überreiche  Milchproduktion  als  schwächendes 
und  disponierendes  Moment  verantwortlich  gemacht  und  die  Eutertuberkulose 
oinbolischen  Ursprungs  erklärt,  obwohl  bei  geringem  Umfange  der  Primur- 
Ih'rde  sonstige  Metastasen  zu  fehlen  pflegen. 

Liegt  es  nicht  näher,  die  Ursache  für  diese  Frequenz  in  der  ver- 
nu'lnton  Anstcckungsgelegenheit  zu  suchen?  Bei  Lungen-  und  Darmtuber- 
kulosc  sciuMdon  die  Kühe  ihre  infektiösen  Sekrete  mit  dem  Darminhalt  ab, 
und   wenn   sie  sl(!h    niederlegen,    so    kommen    die  Euterzitzen  Ott  auf  den 
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bazillenhaltigen  Mist  zu  liegen,  wie  uns  die  dicken  Eotkrusten  zeigen.  So 
verunreinigen  die  Tb.  6.  einerseits  hanfig  die  Milch,  haben  aber  auch 
Gelegenheit,  namentlich  bei  leichten  Epithelial  Verlusten,  in  die  Zitzen  ein- 
zudringen, und  durch  die  Lymphbahneii  verschleppt,  sich  da  und  dort  im 
Euter  zu  etablieren.  Beim  Wechsel  der  Lagerstcllen  können  auf  diesem  Wege 
auch  bisher  gesunde  Tiere  primär  infiziert  werden.')  Außerdem  herrscht 
vielfach  die  üble  Gewohnheit,  beim  Melken  die  Hand  mit  Speichel  zu  befeuchten, 
so  daß  tuberkulöse  Melkfrauen,  besonders  wenn  sie  durch  tieferes  Räuspern 
den  Speichel  vermehren,  dadurch  leicht  Sputum  auf  das  Euter  übertragen 
können.  So  erklärt  sich  ungezwungen  die  Häufigkeit  derMamma-Tb.  bei  Kühen, 
die  Seltenheit  bei  Frauen,  bei  denen  solche  Infektionsgelegenheiten   fehlen. 

Dessenungeachtet  sei  ohneweiters  zugestanden,  daß  nicht 
jedes  Organ  für  die  Erkrankung  gleichmäßig  disponiert  ist.  Nur 
gegen  die  vorschnelle  Art,  überall  da  den  Begriff  Disposition  unterzuschieben, 
wo  lediglich  erhöhte  Infektionsgelegenheit  vorliegt,  muß  Widerspruch  erhoben 
werden.  Nicht  selten  ist  gerade  das  mehr  disponierte  Organ  zugleich  das 
weniger  affizierte.  So  ist  zweifellos  die  Analfalte  zarter,  fUr  die  Infektion  also 
von  Natur  aus  mehr  disponiert,  als  die  derbe  Haut  der  Hand.  Und  doch  tritt 
Lupns  primär  hier  unvergleichlich  häufiger  auf  als  dort;  offenbar  deshalb, 
weil   die  Hand  häufiger  mit  tuberkulösem  Material  in  Berührung  kommt. 

V.  Baumgarten,  der  ebenfalls  für  eine  besondere  Disposition  der 
Lunge  eintritt,  berichtet  gleichwohl,  daß  bei  seinen  Fütterungsversucheu 
schon  der  einmalige  Genuß  von  ÖO — 100  g  mäßig  bazillenhaltiger  Milch 
(bei  Kaninchen)  mnerhalb  10 — 12  Wochen  ausnahmslos  eine  ganz  klassische 
Tb.  der  Darmschleimhaut,  Mesenterialdrüsen  und  Leber  (also  nicht 
der  Lunge)  nach  sich  zieht,  also  in  offenbarem  Widerspruch  mit  seiner  Lehre. 

Während  bei  Infektion  durch  die  Blutbahn  eine  ziemlich  gleich- 
mäßige Verteilung  der  Tuberkel  in  den  inneren  Organen  eintritt,  finden 
wir  bei  Infektionen  von  jeder  anderen  Stelle,  sei  es  von  der  Haut  oder 
von  den  Schleimhäuten  aus,  ein  allmähliches  Fortschreiten  des  Prozesses 
nach  anderen  Körperregionen,  mit  anderen  Worten:  die  Verbreitung  erfolgt 
wenigstens  bei  den  IHeren  und  anscheinend  auch  beim  Menschen  in  der 
Regel  nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  durch  die  Blut  bahn,  sondern 
durch  den  Lymphstrom  und  —  wie  man  aus  dem  doppelsinnigen  Fort- 
kriechen, zum  Teil  auch  gegen  die  Richtung  des  Lymphstromes  voratis- 
setzen  darf  —  in  den  Gewebsspalten.  (Seite  356  ff.) 

Die  Annahme  einer  hämatogenen  Verschleppung,  wie  man  sie 
hauptsächlich  bei  der  akuten  Miliar-Tb.  des  Menseben  häufig  nachweisen 
kann,  ist  nur  dann  zwingend,  wenn  die  Tuberkel  in  verschiedenen 
Organen  auf  der  gleichen  Entwicklungsstufe  gefunden  werden.  Zu 
der  lymphogenen  Propagation  kann  sieh  natürlich  im  weiteren  Verlaufe 
auch  eine  hämatogene  gesellen. 

*)  Siehe  auch  Conte:  primäre  Mamma-Th.  nach  Verwendung  des  Strohs  aus 
den  Strobsäcken  eines  Krankenhauses  als  Streu. 
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Eine  ganz  henorragend  wichtige  Bolle  spielen  namentlich  bei  der 
tuberkulösen  Infektion  die  Lymphdrüsen,  denen  dießolle  als  Schützorgäne 
zufällt.  Wir  kommen  weiter  unten  (siehe  Infektion  der  Lymphdrüsen)  darauf 
ausführlicher  zurück. 

Im  Zusammenhange  mit  anderen  Schlußfolgerungen  gewinnt  das 
Lokalisatlonsgesetz  eine  emineate  Bedentnng,  die  ich  nachdrücklichst 
hervorheben  möchte;  denn  durch  den  Nachweis,  daß  der  Tb. B.,  wenn  er 
in  den  Körper  gelangt,  nicht  eine  freie  Bahn  u  la  Freikarte  hat,  sondern 
in  seiner  Verbreitung  an  bestimmte  Gesetze  und  Wege  gebunden  ist,  wird 
allen  spekulativen  Erwägungen  über  die  Entstehung  der  menschlichen  Tb. 
ein  Riegel  vorgeschoben. 

Dieses  Gesetz  ist  vielen  Forschern  viel  zu  wenig  bewußt.  So  sagt 
Bollinger  in  seinem  übrigens  hervorragenden  Referat  auf  dem  Berliner Tb.- 
Kongreß :  Nach  den  sicheren  Ergebnissen  der  Experimente  braucht  durch 
langdauernde  Fütterung  mit  Milch  tuberkulöser  Kühe  zunächst  keine 
intestinale  Infektion  der  Versuchstiere  zu  entstehen,  sondern  eine  gene- 
ralisierte Tb.  mit  Herden  in  zahlreichen  Organen  (Lunge,  Milz,  Leber) 
und  namentlich  in  inneren  Lymphdrüsen.  Auch  Wolff  behauptet  kürzlich 
wieder,  bei  solchen  Fütterungsversuchen  an  Kaninchen  große  tuberkulöse 
Herde  in  den  Lungen  allein  gesehen  zu  haben,  während  die  Organe, 
Darm,  Mesenterialdrüsen,  Leber,  Milz,  unverändert  waren.  Desgleichen  will 
Ravenel  (zit.  nach  Hand)  an  Affen  durch  Fütterung  mit  tuberkulösem 
Material  primäre  Bronchialdrüsen-Tb.  ohne  Läsion  im  Darm  und  Mesen- 
terialdrüsen erreicht  liaben.  Ich  stehe  nicht  an,  alle  diese  Befunde  auf  Grund 
meiner  Erfahrung,  wie  ich  gleich  ausführen  werde,.  fQr  Beobachtungs- 
fehler zu  erklären.  (Über  Weichselbaum  und  Bartels  Befunde  siehe 
unter  Latenz  und  Infektion  der  Drüsen  Seite  364  und  374.) 

Das  Lokalisatlonsgesetz  gilt  nicht  nur  für  Meerschweinchen  und 
Kaninchen,  sondern  anscheinend  für  die  ganze  Tierwelt.  Wir  finden  es,  soweit 
nicht  einzelne  Punkte  herausgegriffen  sind,  sondern  vollständige  Berichte 
über  Impfresultate  mit  Tb.B.  vorliegen,  an  zahllosen  Beispielen  bestätigt, 
^^anz  •gleichgültig,  ob  die  Impfung  an  Rindern,  Pferden,  Eseln,  Schafen; 
Ziegen,  Schweinen,  Hunden,  Katzen,  Mäusen,  oh  sie  kutan  oder  subkutan« 
interperitoneal,  durch  Inhalation  oder  Fütterung  ^ .  bewerkstelligt  wurde. 

Beim  Schweine  treten  z.  B..  bei  Futterinfektion  (Zentrifugenschlamm, 
Magermilch,  Molke)  regehnäßig  die  ersten  und  ältesten  tuberkulösen  Er- 
scheinungen in  den  ünterkieferlymphdrüsen,  im  Magen  und  den  Gekrös- 
lymphdrüsen  auf,  dann  werden  Leber  und  Lunge  befallen  und  endlich  die 
Oriiane  des  allgemeinen  Kreislaufes.    (Eine  Übertragung  von  Schwein  zu 

0  Siehe  z.K  Treutleins  Fütterungs-Tb.  beim  Kalbe  durch  taberkulöse  Mastitis 
der  Kuh. 
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Sehwein  durch  Inhalation  kommt  wegen  der  kurzen  Lebensdauer  dieser  Tiere 
selten  in  Betracht.)  Auch  beim  Rindvieh  überwiegt,  so  lange  Milch- 
fütterung stattfindet,  also  beim  Milchkalb,  die  Tb.  des  Darmtraktus, 
bei  älteren  Tieren  sind  durch  die  Inhalation  fast  ausschließlich  die  Atmungs- 
organe zuerst  erkrankt. 

Dem  Praktiker  ist  dieses  Lokahsationsgesetz  auch  geläufig.  Als 
in  neuerer  Zeit  nach  Einführung  des  Zentrifugenbetriebes  und  der  Milch- 
genossenschaften die  Schweinetuberkulose  namentlich  unter  den  Molkerei- 
schweinen in  erschreckender  Weise  zunahm,  hat  man  in  ganz  rationeller 
Weise  aus  dem  Hauptsitz  der  YeränderuDg  im  Yerdauungskanal  auf 
eine  yermehrte  Nahrungsinfektion  geschlossen.  Man  kam  dadurch  auf  den 
infektiösen  Charakter  der  Molkereiabfölie  und  vermochte  Abhilfe  zu  schaffen, 
während  der  Theoretiker  mit  seiner  erhöhten  Disposition  und  hämatogenen 
Infektion  wohl  lange  im  Finstem  gewandelt  wäre.  Siehe  Kühn  aus  treff- 
Uchen  Aufsatz. 

Wainim  will  man  dem  Menschen  versagen,  was  man  dem  Schweine 
gewährt?  Denn  daß  auch  beim  Menschen  dieses  Lokahsationsgesetz  Geltung 
hat,  müssen  wir  nicht  nur  aus  der  Analogie  schließen,  sondern  wir 
ersehen  es  positiv  aus  den  im  nächsten  Kapitel  aufgeführten  klinischen 
Beobachtungen,  die  deutlich  den  Zusammenhang  zwischen  Eintrittspforte 
und  Krankheitsherd  erkennen  lassen. 

Die  scheinbaren  Ausnahmen  beruhen  in  der  Begel  auf  Beobachtungs- 
fehlem. So  kann  ein  Tier,  an  der  imteren  Bauchgegend  geimpft,  außer 
der  obligaten  Inguinaldrüsenerkrankung  schon  relativ  frühzeitig  einen 
tuberkulösen  Herd  der  Hals-,  der  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen  zeigen, 
während  die  zwischenliegenden  Drüsengruppen  gesund  sind.  In  einem 
solchen  Falle  wird  man  bei  genauerem  Einblick  regelmäßig  noch  eine 
weitere  Gelegenheit  zu  einer  unbeabsichtigten  Infektion  feststellen, 
seien  es  tuberkulöse  Wunden  und  Sekrete,  an  denen  das  Tier  leckte  (Hais- 
und Mesenterialdrüseninfektion)  oder  Sekrete  und  tuberkulöser  Stuhl,  die 
sich  der  Nahrung  beimischten  oder  die  vertrockneten  und  zur  Inhalation 
gelangten.  Namentlich  bei  Fütterungsversuchen  kann  bazillenhaltige 
Nahrung  vertrocknen  und  gleichzeitig  Inhalationstuberkulose  erzeugen. 
Ein  Beispiel  för  solche  Beobachtungsfehler  berichtet  uns  v.  Tappeiner: 
Hunde  —  bekanntlich  der  Darminfektion  wenig  zugänglich  —  die  er  mit 
tuberkulösem  Sputum  gefüttert  hatte,  erkrankten  auffallenderweise  an 
Lungen-,  aber  nicht  an  Darm  tuberkulöse.  Weitere  Fütterungsversuche 
fielen  negativ  aus  und  genauere  Nachforschung  ergab,  daß  die  ersten 
Hunde  an  einem  Inhalationsversuche  mit  tuberkulösem  Sputum  teilgenommen 
hatten.  Ahnliche  Versuchsstörungen  muß  man  auch  für  die  oben  zitierten 
Angaben  von  Bollinger,  Wolff  und  Bavenel  annehmen. 

Bei  reinlicher  Versorgung  und  scharfer  Kontrolle  des  Personales 
sind   solche    Fehlerquellen   äußerst   selten    und   ich    glaube   bei   meinen 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  XO 
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Untersuchungen  kaum  10 — 20  ähnliche  Fälle  gesehen  zu  haben.  Auch 
von  der  tuberkulösen  Stallinfektion  vorher  gesunder  Tiere,  von  der  andere 
Autoren  häufig  berichten,  blieb  ich  so  gut  wie  verschont. 

Ein  wirkliches  Überspringen  einer  Drüsengruppe  bei  Ver- 
breitung der  Bazillen,  wie  es  Westenhoeffer  annimmt,  muß  ich  in 
Übereinstimmung  mit  Benda  und  Weleminsky  in  Abrede  stellen. 

Zweimal  glaubte  ich  bei  tuberkulöser  Bauchimpfung  die  nächst- 
gelegene Drtlse  unbeteiligt,  fand  sie  aber  schließlich,  allerdings  kaum 
vergrößert  (hirsegroß),  aber  völlig  käsig  erweicht,  in  reichliches  Fett 
eingebettet. 

Niemals  sehen  wir  bei  Infektion  von  der  Zehe  oder  Bauchhaut 
etwa  die  Bronchial-  oder  MesenterialdrQsen,  niemals  die  Bronchial- 
drOsen  bei  Fütterung,  niemals  die  Mesenterialdrüsen  bei  Inhalation 
zuerst  oder  vorgeschrittener  ergriflfen,  als  die  der  jeweiligen  Infektions- 
stelle nächsten  Drüsen. 

Den  Bazillen  ist  also  durch  die  Lymphströme,  trotz  all  ihrer  zahl- 
reichen Anastomosen,  ihre  Bahn  im  Körper  angewiesen.  Wenn  davon 
eine  Abweichung,  vielleicht  durch  Verlegung  eines  ganzen  Gebietes,  vor- 
kommt, so  wäre  es  absurd,  um  seltener  Ausnahmen  willen,  die  man  so 
wenig  wie  das  Vorkommen  von  Menschen  mit  drei  Armen  und  sechs 
Fingern  bestreiten  will,  die  Regel  umzustoßen  oder  ihr  die  Ausnahme  als 
gleichwertig  zur  Seite  zu  stellen. 

Besteht  das  Gesetz  der  Lokalisation  aber  zu  Recht,  so  ist  damit 
auch  das  Verdikt  über  die  in  der  jüngsten  Zeit  wieder  auftauchenden 
Hypothesen  vom  hämatogenen  Ursprung  der  menschlichen  Lungen- 
tuberkulose (Ribbert,  Aufrecht,  v.  Baumgarten)  oder  ihrer  haupt- 
sächlichen Entstehung  durch  Milchinfektion  (v.  Behring)  oder  Tonsillar- 
infektion  (Beckmann  u.  A.)  oder  Infektion  während  der  Dentition  (Westen- 
hoeffer) etc.  gesprochen  —  Hypothesen,  die  wie  die  Tagesmode  wechseln 
—  denn  in  der  weitaus  überwiegenden  Zahl  der  Fälle  sind  bei 
der  Lungentuberkulose  ausschließlich  oder  vorwiegend  Lunge  und 
Bronchialdrüsen  ergriffen,  diese  somit  als  die  Eingangspforte  und 
die  Inhalation  von  Tb.B.  als  die  Quelle  anzusehen. 

Nur  wenn  unverkennbar  ältere  Herde  neben  der  Tb.  der  Lunge 
und  der  Bronchialdrüsen  im  Körper  vorhanden  sind,  kommen  sie  als 
Ausgangspunkt  in  Betracht.  Praktisch  aber  haben  sie  ihrer  Minderheit 
wegen  keine  Bedeutung. 

Anders  ist  es  bei  den  Schweinen  und  jungen  Kälbern,  welche  nach 
Lage  ihrer  Verhältnisse  am  häufigsten  durch  Fütterung  mit  infizierter  Milch 
oder  Milchabfilllen  sowie  bei  Hühnern,  welche  durch  Fressen  von  infektiösem 
Kot  infiziert  werden,  dementsprechend  aber  vorwiegend  auch  keine  Lungen-, 
sondern  Darm-,  Mesenterial-,  eventuell  Halsdrüsen-Tb.  aufweisen. 
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2.  Parallele  der  spontanen  (mensehliehen)  und  experi- 
mentellen (Tier)tuberkulose. 

Eine  Parallele  zwischen  diesen  beim  Tiere  experimentell  erzielten 
Befunden,  besonders  deren  Frübstadien  und  den  verschiedenen  Formen  der 
spontanen  Tb.  beim  Menschen  läßt  die  Übereinstimmung  in  den  wesent- 
lichen Punkten  nicht  verkennen.  Sind  nicht  die  durch  intravenöse  Injektion 
erzeugten  Veränderungen  identisch  mit  der  akuten  Miliartuberkulose  des 
Menschen,  nur  mit  dem  Unterschiede  natürlich,  daß  bei  letzterer  gewöhnlich 
ein  älterer  primärer  Herd,  von  dem  der  Einbruch  in  die  Blutbahn  statt- 
gefunden hat,  sich  nachweisen  läßt?  Sind  nicht  die  nach  Ftitterungs- 
versuchen  eingetretenen  Darmveränderungen  ganz  ähnlich  den  verschiedenen 
Stufen  isolierter  und  kombinierter  Darmtuberkulose  beim  Menschen?  Die 
experimentelle  Konjunktival-  und  die  Korneal-,  die  Mundschleimhauttuber- 
kulose, die  Tb.  der  Genitalien,  die  der  Haut,  gleichen  sie  nicht  mehr  oder 
minder  voUkonmien  den  analogen  Erkrankungen,  denen  wir,  nicht  selten 
primär,  beim  Menschen  begegnen? 

Auch  die  Drüsentuberkulose,  die  wir  an  einer  oder  beiden  Seiten, 
von  der  Nasen-  oder  Mundschleimhaut,  vom  Penis  oder  der  Vagina, 
selbst  von  der  äußeren  Haut  aus  erzeugten,  ohne  daß  später  die  Eintritt- 
stelle noch  kenntlich  war,  stimmt  mit  den  Drtisenerkrankungen  unter  dem 
Bilde  der  Skrofulöse  überein. 

Zwischen  den  ausgebuchteten  Kavernen  eines  Phthisikers  und  den 
miliaren  Tuberkeln  nach  künstlicher  Inhalation  existiert  wohl  eine 
gewisse  Differenz.  Diese  ist  aber  nicht  essentieller  Natur,  sondern  sie 
beruht  vielmehr  darauf,  daß  die  frühzeitige  Propagation  der  Bazillen  beim 
Meerschweinchen  das  Leben  meist  vernichtet,  ehe  noch  die  Lungen- 
tuberkel sich  zu  Konglomeraten  anhäufen  und  durch  Zerfall  zu  Kavernen 
umbilden  können.  Im  übrigen  kommen  Kavernen  auch  beim  Versuchs- 
tiere zu  Stande  (siehe  Seite  135,  137). 

Selbst  die  käsige  Pneumonie  beobachten  wir  beim  Tiere  und 
können  sie  künstlich  hervorrufen,  wenn  wir  ihre  Entstehungsweise  durch 
Aspiration  käsiger  Massen  nachahmen  und  die  Tuberkulosenstoffe  in  die 
Trachea  und  Bronchien  einspritzen.  Übrigens  wird  die  menschliche 
Lungentuberkulose  in  ihren  Erscheinungen  während  ihres  langsamen  Ver- 
laufes vielfach  durch  Sekundärinfektion  modifiziert. 

Der  einzige  Unterschied,  daß  beim  Versuchstiere  in  der  Regel  von 
einem  lokalen  Herde  eine  Weiterverbreitung  nach  den  übrigen  Organen 
rascher  stattfindet  als  bei  dem  Menschen,  ist  keineswegs  konstant;  denn 
nicht  selten  finden  wir  auch  bei  dem  Menschen  eine  rasche  Verall- 
gemeinerung. Auch  verhalten  sich  die  verschiedenen  Altersstufen  (des 
Genus  homo  sapiens)  in  dieser  Beziehung  nicht  gleichmäßig.  Es  ist  eine 
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bekannte  Tatsache,  daß  im  kindlichen  und  jugendlichen  Alter  sich  sehr 
häufig  an  irgend  einen  tuberkulösen  Herd  die  Miliartuberkulose  anschließt, 
daß  der  jugendliche  Organismus  also  mit  unseren  Versuchstieren,  die  ja 
gleichfalls  im  Alter  von  höchstens  1 — 2  Jahren  stehen,  eine  noch  innigere 
Übereinstimmung  aufweist. 

Schlußfolgerungen. 

Schon  die  Analogie  der  durch  verschiedene  Infektionsmethoden  beim 
Tiere  erzielten  anatomischen  Veränderungen  mit  den  Erankheits-  und 
Sektionsbildern  beim  Menschen  legt  den  Schluß  nahe,  daß  bei  letzerem 
die  Infektion  auf  denselben  Wegen  sich  vollzogen  habe.  Dieser  Schluß 
wird  zwingend  angesichts  der  zahlreichen  klinisch  festgestellten  Fälle, 
in  welchen,  je  nachdem  ein  bestimmtes  Organ  mit  tuberkulösem 
Material  in  innige  Berührung  kam,  nach  Umlauf  emer  bestimmten  Zeit, 
der  Inkubationsdauer,  die  gleichen  typischen  tuberkulösen  Veränderungen 
in  gleicher  Eeihenfolge  hervorgerufen  wurden  wie  beim  Versuchstiere. 
Siehe  7.  Kapitel. 

Schwierigkeit,  die  Infektionsquelle  nachzuweisen. 

Wenn  nur  wenige  Bazillen  in  den  Körper  gelangen,  wie  dies  bei 
der  natürlichen  Infektion  meist  der  Fall  ist,  so  vergeht  wegen  des  lang- 
samen Wachstums  der  Bazillen  eine  ziemlich  geraume  Zeit,  bis  die 
durch  sie  erzeugten  Gewebsveränderungen  einen  hinlänglichen  Umfang 
erreichen,  um  sich  in  dieser  oder  jener  Weise  bemerkbar  zu  machen. 

Es  ist  daher  bei  der  Tb.  weit  schwieriger,  die  Infektionsquelle 
zu  erforschen  als  z.  B.  bei  Cholera,  Milzbrand,  Typhus,  Scharlach,  wo 
sieh  die  stattgehabte  Infektion  schon  nach  Stunden  oder  wenigstens  nach 
einigen  Tagen  zu  äußern  pflegt.  Dieser  Umstand  erklärt  hinlänglich,  daß 
die  Infektiosität  der  Tb.  so  lange  Widerspruch  gefunden  hat;  denn  wer 
will  nach  Wochen  und  Monaten  sich  genau  der  die  Infektion  bedingenden 
Verhältnisse  noch  erinnern? 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  eine  Ansteckung  mit  sinnfälligem 
Material,  z.  B.  an  einer  Leiche,  durch  Sputum  oder  vollgespuckte  Taschen- 
tücher, wie  wir  sie  im  folgenden  Kapitel  „Hautinfektion"  finden,'  auch 
dem  Laien  erinnerlich  und  daher  leichter  nachzuweisen  sein  wird  als  eine 
solche  mit  unsichtbaren  in  der  Luft  schwebenden  Keimen.  Zudem  be- 
treffen Infektionen  durch  solches  Material  besonders  die  äußere  Bedeckung 
oder  die  Eingänge  zu  den  Körperhöhlen,  also  Stellen,  an  denen  auch 
{geringere  tuberkulöse  Veränderungen  schon  frühzeitig  sichtbar  und 
aurtUllig  werden  und  die  baldige  Inanspruchnahme  eines  Arztes  veranlassen. 
Du  sie  überdies  oft  an  Verletzungen  sich  anschließen,  wodurch  sie  gleich- 
l'alls  leichter  in  der  Erinnerung  haften,  ist  es  erklärlich,  daß  entsprechend 
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der  kürzeren  Zeit  auch  die  Infektionsquelle  hier  am  leichtesten  klinisch 
festzustellen  ist 

Weit  schwieriger  dagegen  wird  sich  eine  Übertragung  durch  die 
Nahrung  nachweisen  lassen.  Denn  wie  wenigen  Menschen  ist  die 
Provenienz  ihrer  Ingesta,  des  Fleisches  oder  der  Milch  bekannt,  wenn  ich  von 
zufalligen  Verunreinigungen  ihrer  geringeren  praktischen  Bedeutung  wegen 
ganz  absehe ;  geschweige  denn,  daß  sich  dieselbe  monatelang  später,  wenn 
eine  Darminfektion  endlich   diagnostiziert  wird,  feststellen  lassen  sollte? 

Den  größten  und  oft  unüberwindlichen  Schwierigkeiten  aber 
begegnet  der  Nachweis  einer  Ansteckung  durch  unsichtbare  in  der 
Luft  schwebende  Keime.  Man  wird  sich  immer  auf  einen  Indizien- 
beweis beschränken  müssen,  dadurch,  daß  man  den  Aufenthalt  in  einem 
mit  Bazillen  geschwängerten  Milieu,  also  in  der  Nähe  eines  unreinliehen 
Phthisikers,  in  der  Zeit  feststellt,  wo  vermutlich  der  Grund  zur  Erkrankung 
gelegt  wurde. 

In  Dunkel  gehüllt  wird  ferner  die  Infektion  bei  Organen  wie  den 
Genitalien  bleiben,  wo  der  Patient  selbst  oft  alle  Ursache  hat,  die  näheren 
Umstände  zu  verschleiern. 

Aber  schließlich!  Weisen  nicht  auf  eine  Infektion  von  außen 
mit  logischer  Notwendigkeit  alle  zahlreichen  Fälle  einer  primären  und 
anfangs  isolierten  Tb.  in  Organen  hin,  die  mit  der  Oberfläche  in  Ver- 
bindung stehen,  da  doch  eine  autochthone  Entstehung  außer  dem  Bereiche 
der  Möglichkeit  liegt  und  eine  intrauterine  Übertragung  schon  durch  die 
Art  der  Lokalisation  ausgeschlossen  werden  muß?  Solche  Fälle  primärer 
Tb.  sind  aber  für  jedes  der  nach  außen  kommunizierenden  Organe  nach- 
gewiesen, und  ihre  Zahl  hat  sich  gemehrt,  seit  wir  genauere  Unter- 
suchungsmethoden anwenden,  und  sie  steht,  wie  wir  sehen  werden,  in 
direktem  numerischen  Verhältnisse  zu  den  Infektionsgelegen- 
heiten, denen  das  Organ  ausgesetzt  ist. 

Fördernde  und  hindernde  Einflüsse  bei  der  Infektion. 

Die  tuberkulöse  Infektion  ist  nicht  derart  aufzufassen,  daß 
überall,  wo  ein  Bazillus  mit  irgend  einem  Gewebsteile  in  Berührung  kommt, 
notwendig  eine  Ansiedlung  und  Vermehrung,  eine  Tuberkelbildung  statt- 
findet, eine  Auffassung,  wie  sie  immer  den  Bakteriologen  in  die  Schuhe 
geschoben,  aber  von  keinem  je  behauptet  worden  ist.  Die  Infektion  ist 
vielmehr  von  einer  Keihe  von  Faktoren  abhängig,  die,  abgesehen  von 
dem  Zustande  des  Gesamtorganismus,  der  sogenannten  individuellen  Dis- 
position (siehe  Kapitel  Disposition),  teils  in  der  histologischen  Be- 
schaffenheit des  Gewebes,  teils  in  der  Menge  und  Virulenz  des 
Infektionsstoffes,  teils  in  dem  mehr  oder  minder  innigen  Eontakt 
zwischen  beiden  beruhen. 
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So  findet  der  Bazillus  bei  normalem  Gewebe  auf  der  intakten 
Epidermis  keine  Entwicklungsbedingungen ;  auch  das  Epithel  der 
Schleimhaut  läßt  eine  Proliferation  nicht  leicht  zu;  dabei  verhalten  sieh 
die  verschiedenen  Gebiete  variabel,  je  nach  den  Zellarten.  Das  seiner 
ganzen  Konstitution  nach  derbere  Pflasterepithel  ist  einer  Entwicklung, 
einem  Eindringen  der  Bazillen  weit  weniger  günstig  als  das  zartere 
Zylinderepithel.  Die  normale  Mucosa  ist  außerdem  durch  eine,  wenn  auch 
nur  dünne  Schleimschicht  vordem  direkten  Eontakte  mit  dem  Bazillus 
geschützt,  eine  Schleimsehicht,  die  ihrer  physiologischen  Bestimmung 
nach  nicht  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt,  sondern  den  Ausführungs- 
gängen des  Organs  zustrebt  und  wie  die  Oberfläche  eines  Stromes  den 
Bazillus  mit  sich  fortträgt.  An  manchen  Stellen  befinden  sich  noch 
Flimmerzellen,  welche  die  Sichtung  dieses  Schleimstromes  bestimmen 
und  seinen  Lauf  beschleunigen.  Je  intensiver  die  Schleimabsonderung,  je 
reger  der  Schleimstrom  ist,  um  so  leichter  wird  der  Bazillus,  ohne  bei 
seinem  langsamen  Wachstum  die  Zeit  zu  seiner  Vermehrung  zu  finden, 
eliminiert,  hauptsächlich  dann,  wenn  seine  Ablagerungsstelle  nahe  einer 
Körperöffnung  liegt  und  die  zurückzulegende  Strecke  nur  eine  relativ 
kurze  ist. 

An  manchen  Stellen  vermag  einer  Proliferation  der  Bazillen  viel- 
leicht die  chemische  Beschaffenheit  des  von  der  Schleimhaut  oder  von 
besonderen  drüsigen  Organen  erzeugten  Sekretes  bis  zu  einem  gewissen 
Gi*ade  entgegenzuwirken.  Man  hat  dem  Nasenschleim  (Wurtz  und 
Lerraoyez),  dem  Vaginalsekret  (Menge,  Gow,  Krönig),  der  Tränen- 
rtössigkeit  (Valude,  J.  Bernheim)  bakterizide  Eigenschaften  zugesprochen 
und  dieselben  auch  experimentell  zu  begründen  versucht. 

Von  wesentlichem  Einflüsse  ist  die  Quantität  und  Qualität  des 
Infektionsstoffes.  Ein  einzelner  Bazillus  wird  vermöge  seines  geringen 
Gewichtes  relativ  leicht  weggeschwemmt.  Meist  aber  kommen  die  Bazillen, 
wie  ein  Blick  ins  Mikroskop  lehrt,  infolge  ibres  Mucingehaltes  in  größeren 
Verbänden  vor,  deren  Elimination  dem  Organismus  weit  schwerer  fallt. 
Man  üljersieht  oft,  daß  in  diesen  kleinsten  Verhältnissen  dieselben  physi- 
kalischen Gesetze  der  Schwere  ihre  Geltung  haben  wie  im  großen  Haus- 
halte der  Natur,  daß  hier,  wo  es  sich  um  Tausendstel  und  Milliontel 
von  Milligrammen  handelt,  der  Bruchteil  eines  solchen  dieselbe  ent- 
sclieidende  Rolle  spielt  wie  dort  Gramme  und  Kilogramme. 

Sind  in  solchen  Verbänden  lebende  mit  toten  Bazillen  vermengt  — 
wir  wissen,  daß  im  Sputum  die  Mehrzahl  abgestorben  ist  —  so  üben  die 
Bazillenleichen  durch  Diffusion  ihrer  chemischen  Stoffe  eine  raschere 
und  intensivere  Wirkung  aus  als  die  lebenden  mit  ihrer  trägen  Proliferation. 
Der  chemische  Reiz  führt  dann  (siehe  Seite  49 ff.)  zur  Entzündung  und 


Panllele  der  spootMien  und  ex|^»erimentellen  Tuberkulös«.  151 

?enirsaeht  in  einem  offenen  Kanal,  auf  der  Sehleinihautoljerfläche,  eine 
vermehrte  Sekretion,  die  ihrerseits  die  Ausscheidung  der  Bazillen  i>er  vias 
naiarales  erleichtert.  Innerhalb  des  Gewebes  hingegen  vermag  sich 
durch  Anhäufung  von  Leukocyten  ein  schätzender  Wall  gegen  die  Weiter- 
verbreitung der  inzwischen  vermehrten  Bazillen  zu  bilden.  So  kann  in 
beiden  Fällen  eine  Erkrankung  des  Körpers  unterbleiben. 

Auch  die  verschiedene  Virulenz  der  Bazillen  ist  nach  den  neueren 
Untersuchungen  (siehe  Seite  54)  ein  Faktor,  der  fQr  die  Infektion  von 
entscheidender  Bedeutung  sein  kann. 

Endlich  spielt  auch  der  Modus  der  Übertragung  eine  sehr  große 
Rolle.  Bei  oberflächlicher  Berührung  eines  intakten  Epithels  bleibt 
der  Bazillus  nur  schwer  haften,  bei  innigem  Kontakte  vermag  er  unter 
Umständen  in  die  Tiefe  zu  dringen  und  sich  einzunisten.  So  kommt  es,  daß 
bei  Einreibungen  von  tuberkulösem  Material  selbst  ohne  makroskopisch 
sichtbare  Verletzung  die  Bazillen  die  durch  Pflasterepithel  geschützte 
Schleimhaut  des  Mundes,  der  Vagina  und  selbst  die  Cutis  durchdringen. 

Machen  sich  schon  in  normalen  Organen  solche  Unterschiede 
geltend,  so  werden  diese  noch  gesteigert,  wenn  pathologische  Prozesse 
die  Gewebe  in  ihrer  Kontinuität  gestört  oder  sonstwie  verändert  oder  die 
Qualität  und  Quantität  des  Sekretes  modifiziert  haben.  So  können  Ver- 
letzungen oder  Entzündungen  die  Haut  und  Schleimhaut  des  Epithels 
berauben  und  den  Bazillen  Tür  und  Tor  öffnen,  stagnierende  Sekrete 
vielleicht  deren  Entwicklung  fördern,  reichliche,  durch  die  Entzündung 
hervorgerufene  Sekrete  hinwiederum  ihre  Ansiedlung  hindern  und  ihre 
Entfernung  beschleunigen. 

Bei  Einreibung  sehr  geringer  Mengen  in  die  Haut  habe  ich  hin 
imd  wieder  nur  eine  nach  einem  Jahre  noch  auf  die  Haut  und  die  nächsten 
Lymphdrüsen  beschi'änkte  Tb.  erhalten.  Manfred!  und  seine  Schüler 
erzielten  bei  Verimpfung  kleinster  Dosen  (die  subkutan  noch  töteten) 
in  der  Haut,  Augenkammer  und  Vagina  nur  in  den  Drüsen  lokalisierte 
Infektion,  die  später,  ohne  sich  weiter  zu  verbreiten,  abheilte,  während 
Kos  sei,  Weber,  Heuss  zum  gleichen  Kesultat  (eine  lokalisiert  bleibende 
Tb.)  durch  Verwendung  natürlicher,  aber  wenig  virulenter  Bazillenstämme 
gelangten. 

Eine  genaue  Berücksichtigung,  ein  Abwägen  all  dieser  Verhältnisse 
wird  uns  zur  Aufklärung  dienen,  warum  sich  hier  ein  tuberkulöser  Herd 
bildet,  dort  nicht,  warum  sich  an  einer  Stelle  der  Bazillus  ansiedelt, 
während  weite  Gewebspartien,  die  er  auf  seinem  Wege  passiert  haben 
muß,  unversehrt  geblieben  sind. 

Wir  wenden  uns  zu  den  klinischen  Erfahrungen  über  die 
Infektion  der  verschiedenen  Organe. 
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7.  Kapitel. 

Klinische  Erfahrungen  am  Menschen  über  die 
tuberkulöse  Infektion  der  verschiedenen  Organe. 

A.  Manifeste  Tuberkulose. 

1.  Infektion  der  Haut. 

Die  tuberkulöse  Infektion  der  Haut  kommt  in  mannigfachen  Bildern 
zum  Ausdruck,  als  tuberkulöses  Geschwür,  als  Tuberculosis  verru- 
cosa cutis,  Leichentuberkel,  Scrophuloderma  u.  s.  w.  Die  häufigste 
Form  bildet  der  Lupus,  dessen  Identität  mit  der  Tuberkulose  trotz 
klinischer  Differenzen  als  feststehend  betrachtet  werden  muß.  Schon  das 
häufige  Zusammentreffen  des  Lupus  mit  anderen  tuberkulösen  Ver- 
änderungen, seine  oftmalige  Entstehung  an  Fisteln,  die  von  tuberkulösen 
Herden  ausgingen,  sowie  die  histologische  Beschaffenheit  sprach  fQr  die 
tuberkulöse  Natur.  Jeder  Zweifel  wurde  behoben,  nachdem  es  gelungen 
war,  im  lupösen  Gewebe  Tb.B.  nachzuweisen,  daraus  rein  zu  züchten  und 
durch  ihre  Verimpfung  Tb.  hervorzurufen.  Außerdem  verrät  sich  der  tuber- 
kulöse Charakter  durch  die  typische  Tuberkulinreaktion,  sowie  durch  die 
zweifellos  tuberkulöse  Natur  der  sekundären  Erscheinungen  an  den  Drüsen, 
deren  Verimpfung,  wie  ich  mehrfach  feststellte,   gleichfalls  Tb.  erzeugt. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Hauttuberkulose  und  der  ihr 
zugerechneten  Erkrankungen  sind  im  Kapitel  Tuberkulose-Komplikationen 
ausführlicher  behandelt. 

An  den  tuberkulösen  Hautaffektionen  tritt,  wie  schon  bemerkt,  die 
Genese  des  Prozesses  am  deuth'chsten  zutage. 

An  sich  ist  die  Haut  der  Entwicklung  der  Tb.  B.  nicht  sehr  günstig, 
da  die  von  denselben  geforderte  Wachstumstemperatur  und  vielleicht  auch 
der  nötige  Sauerstoff  nur  zeitweise  und  an  wenigen  Stellen  gegeben  ist. 
Außerdem  gewährt  die  unverletzte  Epidermis  einen  ziemlich  zuver- 
lässigen Schutz,  so  daß  die  einfache  Beschmntzung  mit  tuberkulösem 
Sputum  nicht  hinreicht,  um  eine  Infektion  zu  vermitteln,  am  wenigsten 
da,  wo  sieh  eine  Verdickung  oder  Schwielen  gebildet  haben,  wie  an  der 
Palma  manus   und   Planta  pedis.     An   Stellen,   die    durch    eine   dichtere 
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BehaÄiHing  vor  direktem  Kontakte  ganz  besonders  bewahrt  sind,  z.  B.  an 
der  Kopfhaut,  triift  man  nur  ganz  ausnahmsweise  tuberkulöse  Herde. 
Auch  dort,  wo  die  Umhüllung  mit  Kleidungsstücken  einer  Berührung 
entgegentritt,  erscheinen  sie  selten,  obwohl  die  hier  bestehende  höhere 
Temperatur  einer  Entwicklung  der  Tb.  B.  günstigere  Bedingungen  böte. 

Im  Gesicht  findet  man  den  Lupus  bei  allen  Gesellschaftskreisen, 
an  den  Extremitäten  hingegen  weit  mehr  in  ärmeren  Klassen,  welche 
diese  Teile  weniger  sorgfältig  bedecken. 

Der  Sitz  tuberkulöser,  lupöser  Veränderungen,  in  der  überwiegenden 
Zahl  an  Stellen,  die  dem  freien  Kontakte  exponiert  sind,  gibt  einen  deut- 
lichen Wink  für  die  Entstehung  durch  exogene  Infektion. 

So  kamen  nach  Raudnitz  unter  209  Lupuskranken  65'6°/o  auf 
Nase,  Lippen,  Augenwinkel  und  247o  auf  Rumpf  und  Extremitäten,  nach 
Hahn  unter  424  Lupusfallen  nur  105  (24*8®/o)  auf  Lupus  der  Extremi- 
tilten,  und  zwar  kam  dieser  isoliert  nur  in  8  Fällen  vor,  während  44mal 
unter  diesen  105  Fällen  zuerst  das  Gesicht  ergriffen  war.  Nach  Gramms 
Zusamoienstellung  trafen  auf  573  Fälle  von  Lupus  an  entblößten  62,  an 
nicht  entblößten  Teilen. 

Wichtiger  ist  eine  Reihe  klinischer  Belege,  welche  mehr  oder 
minder  deutlich  eine  primäre  Infektion  von  außen  dartun  und  die,  wie 
ich  gleich  hier  bemerke,  zum  großen  Teile  vorher  absolut  gesunde 
und  auch  hereditär  in  keiner  Weise  belastete  Personen  betreffen. 

So  haben  beispielsweise  Verletzungen  bei  Sektionen  tuberkulöser 
Leichen  wiederholt  lokale  Tb.  (Leichentuberkel),  zum  Teil  auch  konsekutive 
Drüsenschwellung  und  Übergang  des  tuberkulösen  Giftes  auf  die  Lunge 
mit  darauffolgendem  Tode  nach  sich  gezogen.  Solche  Fälle  werden  von 
Verneuil,  Verchere,  Pick,  Pfeiffer,  d'Urso,  Gnizzetti  (Selbst- 
infektion), in  Form  einer  Paronyxis  (trotz  Reinigung  mit  Wasser  und 
Sublimat),  von  Dalous  berichtet.  Bekanntlich  wollte  Laönnec  seine 
Phthisis,  der  er  auch  später  erlegen  ist,  auf  eine  Verletzung  bei  einer 
Sektion  zurückfahren  (?) 

Einen  besonders  gut  beobachteten,  ihn  selbst  betreffenden  Fall  teilt 
Gerber  mit.  Er  verletzte  sich  bei  der  Sektion  einer  phthisischen  Lunge  am 
Finger;  trotz  baldiger  Desinfektion  bildete  sich  ein  kirschkerngroßes 
Knötchen,  dem  sich  nach  vier  Monaten  Tb.  der  Achseldrüsen  anschloß. 
Nach  Exstirpation  erfolgte  Heilung. 

Wenn  derartige  Beobachtungen  nicht  häufiger  sind,  so  sucht  man  mit 
Unrecht  den  Gnind  nur  in  der  niangehidon  Disposition  der  verletzten  Per- 
sonen. Dieser  hängt  vielmehr  einesteils  davon  ab,  daß  die  tuberkulöse 
Leiche  gewöhnlich  nur  an  ihren  eigentlichen  Krankheitsherden,  aber  nicht 
durch  Blut  und  Säfte  infektiös  wirkt;  andernteils  gelingt  es  durch  eine 
Art  Selbstreinigung  der  Wunde,  durch  die  Blutung  —  daher  gelten  wenig 
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blutende  Stiehverletzungen  für  gefährlicher  —  sowie  durch  die  gröndliche 
Säuberung  der  Hände,  die  kein  Anatom  versäumen  wird,  aus  kleinen  Wunden 
den  Infektionsstoff  wieder  zu  entfernen,  wie  dies  Cornet*)  experimentell 
nachgewiesen  hat.  Außerdem  aber  betreflfen  solche  Leichenverletzungen  fast 
nur  Personen,  welche  die  Kinderjahre  bereits  hinter  sich  haben  und  bei 
denen,  wie  wir  an  anderer  Stelle  auseinandersetzen  werden,  der  Infektions- 
stoif  an  der  Eintrittspforte  selbst,  vermutlich  infolge  der  engeren  Lymph- 
gefäße, lokalisiert  zu  bleiben  pflegt  (siehe  Kapitel  Disposition,  Alter).  Wie 
weit  Tiere  die  Veranlassung  solcher  Infektionen  bilden,  haben  wir  zum 
Teil  bereits  weiter  oben  besprochen.  (Siehe  Der  Bazillus  der  Rindertuber- 
kulose, Seite  75.) 

Die  von  Biehl  und  Paltauf  beschriebene  Form  tuberkulöser  Haut- 
erkrankung, die  Tuberculosis  verrucosa  cutis,  wurde  bekanntlich  von 
diesen  Autoren  am  häufigsten  bei  Leuten  beobachtet,  welche  viel  mit 
tierischen  Produkten  zu  tun  hatten  (Fleischer,  Kutscher,  Landwirte, 
Köchinnen),  und  zwar  besonders  an  den  Stellen,  die  einer  solchen  Be- 
rührung am  meisten  ausgesetzt  sind,  an  der  zarteren  Bückenfläebe  der 
Hände,  Streckseite  der  Finger,  Interdigitalfalten,  seltener  an  der  schwieligen 
Vola  manus  und  dem  angrenzenden  Teile  des  Vorderarmes. 

Auch  hier  zeigt  die  Schwellung  der  Ellbogen-  und  Aiillardrüsen  zu- 
weilen das  Fortschreiten  des  Prozesses  an. 

Durch  solche  Fälle  ist  Bollingers  Behauptung,  daß  die  Manipula- 
tionen mit  tuberkulösen  Organen  mit  Rücksicht  auf  die  Gefahr  einer  kutanen 
Infektion,  „durchaus  unbedenklich"  sind,  recht  eigentümlich  illustriert. 

Über  die  Häufigkeit  der  Tuberculosis  verrucosa  cutis  geben  uns  Joseph 
und  Trautmann  Aufschluß.  Sie  hatten  1888—1901  unter  26.294  Haut- 
kranken (mit  Ausschluß  aller  venerischen  Leiden)  47  solcher  Fälle,  davon 
6  Frauen  und  41  Männer.  Von  letzteren  waren  9  Tischler,  8  Schlächter, 
5  Schlosser  und  4  Kaufleute.  Lassar  zählte,  wie  bereits  bemerkt,  unter 
108.000  Patienten  (wahrscheinlich  inklusive  der  Venerischen)  nur  34  Fälle 
von  Tuberculosis  verrucosa  cutis.  Das  relativ  häufige  Vorkonmien  dieser  Er- 
krankungen bei  Tischlern  erklärt  sich  wohl  dadurch,  daß  sie  sich  leicht 
bei  der  Arbeit  verletzen  und,  um  leichter  anfassen  zu  können,  die  Gewohn- 
heit haben,  in  die  Hände  zu  spucken. 

Schwimmer  hatte  unter  8889  Hautkranken  lOmal  Tuberculosis 
verrucosa  cutis.  Sehr  interessant  ist  Fabrys  Mitteilung  über  das  häufige 
Auftreten  dieser  Erkmnkung  unter  den  Bergleuten  in  den  Kohlenbergwerken 
Westfalens.     In  zwei  Jahren   beobachtete  Fabry  unter  214  Hautkranken 

0  Bei  fünf  Tieren  wurden  am  Rücken  Iialboberflächliclie  Verletzungen  gesetzt, 
diese  dann  mit  tuberkelbazillenhaltigem  Materiale  verunreinigt  und  sofort  darauf  einer 
gründliclien  Reinigung  und  Desinfektion  unterworfen.  Vier  Tiere  wurden  tuberkulös, 
bei  einem  hatte  der  Reinignngsprozeß  genügt,  den  Infektionsstoflf  wieder  zu  entfernen. 
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13  Fälle  und  insgesamt  1889—1897  60  Fälle  bei  Bergleuten,  dagegen  nur 
15  bei  anderen  Berufsarten,  Metzgern,  Viehhändlern.  Dies  ist  um  so 
bemerkenswerter,  als  Kohlenbergwerksarbeiter  nach  allgemeiner  Er- 
fahrung an  Lungentuberkulose  verhältnismäßig  selten  erkranken  (siehe 
Kohlenarbeiter).  Diese  große  Zahl  der  an  Tuberculosis  vemicosa  Erkrankten 
ergibt  sich  wohl  aus  ihrem  Berufe.  Bei  ihrer  Arbeit  in  schmalen  Schächten, 
in  liegender,  hockender  Stellung  wird  die  Haut  und  besondere  der  Hand- 
rücken sehr  oft  durch  fallendes  Gestein  und  Kohle  geschrammt  und  ver- 
letzt, so  daß  ältere  Bergleute  im  Gesicht,  am  Handrücken  und  am  Vorderarm 
die  Spuren  solcher  Läsionen  in  der  Regel  in  Gestalt  zahlreicher  durch 
Kohle  und  Pulver  dunkelblau  gefärbter  Hautnarben  zeigen.  Die  Kohlen- 
partikeln, die  später  einheilen  und  sich  sehr  oft  durch  die  Haut  fühlen 
lassen,  eröffnen  auch  dem  tuberkulösen  Virus  den  Weg,  namentlich  wenn 
der  Kranke  nach  dem  Husten  mit  der  Hand  Mund  und  Bart  abwischt. 
Die  gleiche  Erfahrung  machte  Schulze  in  Dortmund. 

Zu  den  Raritäten  zählt  wohl  die  neuerdings  mehrmals  betonte  Über- 
tragung der  Tb.  durch  Papageien,  die  (siehe  Seite  83)  auch  für  H.Tb.B. 
empfänglich  zu  sein  scheinen.  Von  154  kranken  Papageien  fand  Eber- 
lein 56  =  36'67o  tuberkulös.  Namentlich  ist  die  Zunge  hier  häufiger 
erkrankt.  (Eberlein  l6®/o,  Delbanco.)  —  Wiesinger  und  Plaut  er- 
wähnen Fälle  lokalisierter  Tb.  nach  einem  Papageienbiß,  z.  B.  einen  trockenen 
Fungus  der  Sehnenscheide. 

Die  Gelegenheit  zu  solchen  Infektionen  bietet  sich  ferner  besonders 
bei  der  Pflege  und  dem  Umgang  mit  Tuberkulösen;  denn  die  Bazillen  sind 
nicht  nur  im  Staub  enthalten,  sondern  auch  im  Schmutz  der  Fingernägel 
von  Schwindsüchtigen  in  21%  unter  66  poliklinischen  Kindern  nach- 
gewiesen worden  (Preisich  &  Schütz),  oder  sie  kleben  oft  an  deren 
Händen.  So  hat  Baldwin,  als  er  28  Phthisiker  mit  bazillenhaltigem  Aus- 
wurf unvermutet  die  Hände  waschen  ließ,  in  11  Fällen  durch  die  Impfung 
Tb.  B.  festgestellt  (siehe  Dieudonne,  Seite  208). 

Klinische  Beispiele:  Eine  Magd  verletzte  sich  am  zerbrochenen 
Speiglase  eines  Schwindsüchtigen  und  bekam  Lokaltuberkulose  imd  Achsel- 
drüsenschwellung (Tscherning).  Ähnliche  Fälle  berichten  Merklen, 
Lesser  und  Holst.  —  Ein  Kind  fiel  mit  dem  Kopf  auf  das  von  der 
tuberkulösen  Mutter  bespuckte  Nachtgeschin-,  zerbrach  dasselbe  und  ver- 
letzte sich;  zunächst  trat  Heilung  ein,  nach  einigen  Wochen  brachen  die 
Narben  auf,  es  entstanden  tuberkulöse  Geschwüre,  Diüsenpakete  am  Halse, 
und  das  Kind  ging  zu  gmnde  (Deneke).  — Verchere,  Jeanseime  und 
Leloir  beobachteten  Personen,  welche  durch  den  Biß  eines  Tuberkulösen 
typische  IiOkalafl*ekte  akquirierten.  Eine  40jährige  Frau  hatte  einen  hoch- 
gradigen Phthisiker  gepflegt  und  sich  dabei  eine  leichte  Abschürfung  des 
Zeigefingers  zugezogen,  an  der  sich  ein  Geschwür  und  später  Tuberculosis 
verrucosa  cutis  entwickelte.  Ein  phthisischer  Mann  war  mit  seinem  Auswurf 
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unachtsam  und  hatte  die  Gewohnheit,  an  dem  mit  seiner  Frau  gemein- 
samen Handtuch  seine  Lippen  abzuwischen;  seine  Frau  kratzte  ihre  Nase 
mit  einem  dieser  beschmutzten  Handtücher;  aus  dieser  geringen  Ver- 
letzung entstand  ein  sich  langsam  ausbreitender  Lupus  (Winfield).  —  Eine 
Krankenwärterin  verletzte  sich  am  Betteines  Phthisikers  die  Hand;  in  der 
unbedeutenden,  nicht  heilenden  Wunde  trat  Tuberculosis  verrucosa  cutis 
ein  (Thibaudet). 

Eine  47jährige  Frau  stach  sich  bei  der  Pflege  ihres  tuberkulösen 
Kindes  in  die  Fingerbeere  mit  einer  Nadel,  mit  der  sie  die  Krankenwäsche 
ausgebessert  hatte.  Zuerst  stellte  sich  akute  Entzündung  ein,  nach  mehreren 
Wochen  umschriebene  schmerzhafte  Schwellung  und  langsam  um  sich- 
greifende tuberkulöse  Geschwüre  (Hof mann).  Eine  53jährige  Fi-au  pflegte 
ihren  lungentuberkulösen  Mann  und  reinigte  seine  Spuckschale ;  es  entstand 
ein  kleines,  zackig  begrenztes,  nekrotisierendes  Geschwür  in  der  Hohlband 
und  im  Eiter  fanden  sich  zahlreiche  Tb.B.  (Kreibich). 

Im  Gesichte  entwickelten  sich  Lupusherde  bei  einer  32jährigen  un- 
belasteten Frau,  die  von  ihrer  phthisischen  Freundin  oft  angehustet  wurde, 
wobei  ihr  Schleim  ins  Gesicht  flog  (Corlett). 

Ein  Student,  der  sieh  als  Famulus  der  Klinik  mit  Sputumunter- 
suchungen  beschäftigte  und  mit  seinem  nicht  desinfizierten  Finger  die 
Kopfschmisse  aufkratzte,  bekam  lupöse  Granulationen  (Wolters).  —  Bei 
einem  anderen  Mediziner,  der  viel  in  einem  Phthisikersaal  zu  tun  hat, 
entsteht  nach  Avendano  im  Anschluß  an  einen  gewöhnlichen  Furunkel 
ein  tuberkulöses  Geschwür. 

Ein  Larjngologe  verletzte  sich  am  Daumen  und  bekam  dort  einen 
Leichentuberkel  (Schamberg). 

In  einem  Fall  von  Dematteis  war  eine  vernachlässigte  Splitterwunde 
unter  dem  Nagel  die  Eintrittspforte  für  die  Tb. ;  nach  6  Monaten  Abnahme 
der  Phalanx  (Tb.  B.).  Später  traten  zahlreiche  linsen-  bis  nußgroße  Tuberkel 
an  der  Extremität,  Achseldrüsenschwellung,  gleichzeitige  tuberkulöse  Er- 
krankung der  Pleura  und  Lunge  auf  und  schließlich  erfolgte  der  Tod. 

Ein  Krankenwärter,  der  sich  beim  Stubenbohnen  in  einem  Kranken- 
saal einen  Holzsplitter  einstieß,  akquirierte  nach  Tardivel  einen  tuberkulösen 
Abszeß,  während  bei  einem  anderen  Stubenbohner  nach  San gu inet ti  sieh 
eine  Tuberculosis  verrucosa  cutis  bildete.  —  Bei  Personen,  die  mit  bloßen 
Füßen  auf  einem  Boden  herumgingen,  der  wahrscheinlich  durch  Hemm- 
spucken  (einmal  war  der  Vater  tuberkulös)  verunreinigt  war,  entstand  in 
einem  Falle  nach  Gevaert  Lupus,  in  einem  anderen  nach  Brugger 
verrucöse  Hauttuberkulose. 

Zwei  erblich  nicht  belastete  Soldaten,  die  den  Wohnraum  oft  mit 
nackten  Füßen  betraten,  erkrankten  nach  leichter  Verletzung  an  der  Fuß- 
sohle mit  tuberkulöser  Entzündung  der  I^eistendrüsen   der  entsprechenden 
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Seite  und  im  Anschluß  daran  an  allgemeiner  Tb.  (Kelsch  und  Simonin). 
Diese  Art  der  Übertragung  durch  Bodenschmutz  bildet  auch  die  Haupt- 
ursache für  die  Skrofulöse  der  Kinder  (die  tuberkulöse  Form),  bei  denen 
das  Spielen  auf  dem  Boden  ganz  besonders  häufig  die  Gelegenheit  vermittelt 
(siehe  Oornet:  Skrofulöse).  Siehe  auch  Dieudonnes  Nachweis  von  Tb.  B. 
an  den  Händen  von  Kindern  tuberkulöser  Eltern. 

Eine  große  Bolle  hiebei  spielt  außerdem  die  Zahl  der  tuberkulösen 
Angehörigen.  Colcot  Fox  konnte  bei  solchen  Kindern  in  63®/o  eine  Tb. 
der  Familie  feststellen. 

Bei  der  Reinigung  von  Wäschestücken,  besonders  Taschentüchern, 
die  mit  Sputum  besudelt  sind,  findet  gewissermaßen  eine  Einreibung  der 
Tb.B.  in  die  Hände  statt.  Trotzdem  ist  die  Gefahr  keine  große,  weil 
durch  Seife  und  beträchtliche  Wassermengen  die  Keime  wieder  weggespült 
werden.  Fälle  solcher  Infektion  liegen  vor  von  Steinthal,  Dubreuilh 
und  B.  Auche,  Bowen,  v.  Eiseisberg  und  Leloir,  Maynihan.  (Ein 
Mädchen  wäscht  die  Taschentücher  ihres  tuberkulösen  Schwagers  und 
bekommt  Tub.  verr.  cutis.)  Siehe  auch  Wild. 

Ein  anderes  Mädchen,  welches  sich  häufig  des  vollgespuckten 
Taschentuches  ihrer  tuberkulösen  Schwester  bediente,  erkrankte  (nach 
Leloir)  an  einem  Nasenlupus.  Einen  ähnlichen  Fall  erwähnt  Baginsky. 

An  einer  Stichwunde,  die  mit  einem  solchen  Taschentuch  verbunden 
war,  bildet  sich  eine  Ijeichentuberkel  (Raymond). 

V.  Düring,  Unna,  Leloir,  Schiele  berichten  von  Mädchen,  welche 
die  Ohrringe  phthisischer  Personen  trugen  und  sich  dadurch  zum  Teil 
progrediente  Tb.  zugezogen.  Außerdem  wäre  bei  tuberkulösen  Eruptionen 
am  Ohr  an  eine  Infektion  durch  stürmische  Küsse  und  liebkosende  Bisse 
zu  denken,  wie  solche  syphilitischer  Natur  von  Zucker  und  Mrazek 
berichtet  werden  (zitiert  von  Zucker). 

Operationswunden  (bei  nicht  tuberkulösen  Individuen)  sind  einer 
Infektion  im  allgemeinen  nicht  erheblich  ausgesetzt,  denn  die  Blutung 
und  antiseptische  Waschungen  schwemmen  auch  hier  auf  die  Wundfläche 
gelangte  Keime  wieder  fort. 

Zudem  findet  in  frischen  Wunden  auch  die  Entwicklung  der  Keime 
von  vornherein  eine  gewisse  Verzögerung,  bis  sich  diese  an  die  neuen 
Verhältnisse  angepaßt  haben,  namentlich  bei  so  langsam  wachsenden  Bak- 
terien wie  die  Tb.B.  (Noegerrath,  Halban).  Später  gewährt  das  gesunde 
und  intakte  Granulationsgewebe  einen  ziemlichen  Schutz  gegen  bakterielle 
Infektion,  der  selbst  dem  Milzbrand  gegenüber  stand  hält.  (Billroth,  Klein, 
Sestini,  Bergonzini,  Afanassieff,  Noetzel,  Ruzicka  und  Jürgelünas.) 
Das  eitrige  Sekret  trägt  die  Keime  und  die  sonstigen  Auflagerungen  fort 
und  reinigt  die  Wunde ;  in  untergeordneter  Weise  mag  auch  die  bakterizide 
Bligenschaft  der  Granulationssäfte  und  die  Phagocytose  mitwu-ken. 
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Ganz  abgesehen  davon  dürfen  wir  uns  die  Tb.  B.  nach  Mheren 
Ausführungen  nicht  an  beliebigen  Orten  frei  in  der  Luft  schwebend 
denken,  und  deshalb  kann  von  einer  nennenswerten  Gefahr  hauptsächlich 
nur  in  der  nächsten  Umgebung  eines  unreinlichen  Phthisikers 
die  Bede  sein.  Dementsprechend  sind  auch  die  Fälle  einer  solchen  An- 
steckung nur  spärlich.  Die  Infektion  gelegentlich  der  rituellen  Beschneidung 
findet  bei  Besprechung  der  Genitaltu))erkulose  ihren  Platz.  —  Durch  Ver- 
mittlung der  tuberkulösen  Schwester  des  Patienten  wurde  die  Operations- 
wunde anscheinend  in  einem  Fall  von  Kraske,  durch  eine  mit  Lupus 
behaftete  Pflegerin  nach  Wahl,  durch  einen  tuberkulösen  Bettkameraden 
nach  Tuffier  infiziert.  Ähnliche  Mitteilungen  machten  Middeldorpf  und 
Verneuil. 

Leichter  lassen  kleinere  Traumen,  kaum  blutende  und  unbeachtete 
Verletzungen,  bei  geeigneter  Gelegenheit  die  Ansiedlung  der  Tb.B.  zu. 
Übertragung  der  Syphilis  gelegentlich  der  Tätowierung  durch  Verreiben 
von  luetischem  Speichel  ist  bekannt.  Bark  er  berichtet  sogar  von  zwölf 
Soldaten  eines  Regimentes,  welche  auf  diese  Weise  von  einem  Syphilitiker 
infiziert  wurden.  So  entwickelte  sich  auch  an  einer  mit  phthisischem 
Sputum  eingeriebenen  tätowierten  Stelle  bei  einem  gesunden,  kräftigen 
Mädchen  ein  Lupus  (Jadassohn). 

Ein  junger  phthisischer  Mann  tätowierte  kurz  vor  seinem  Tode  zwei 
Brüder  und  einen  Freund  am  Arme  und  rieb  seinen  Speichel  in  die  Wunde 
ein.  In  allen  drei  Fällen  bildeten  sich  zahlreiche  Pusteln  mit  konsekutiver 
Schwellung  der  Kubital-  und  Axillardrüsen.  Mikroskopisch  ergaben  sich 
in  den  exzidierten  Hautstücken  zwar  keine  Tb.B.,  aber  Riesenzellen 
(Colling  und  Murray). 

In  der  Umgebung  von  Phthisikern  ist  die  Gelegenheit  zur  Infektion 
auch  durch  Gebrauchsgegenstände  und  Nahrungsmittel,  die  mit  dem 
Kranken  in  Berührung  waren,  hin  und  wieder  gegeben.  (Siehe  v.  Esmarchs 
Versuche.)  So  entstand  bei  einem  17jährigen  Knecht  mit  ausgedehnten 
frischen  Hautverbrennungen,  der  viel  mit  einem  schwindsüchtigen  Ehe- 
paar verkehrte,  durch  Kratzen  an  der  Haut  der  Nase,  Wange  und 
oberen  Lippe  eine  tuberkulöse  Infektion.  (Bagge.)  Wild  beobachtete 
sechs  Fälle  von  l\ib.  verr.  und  einen  von  Lupus  bei  Kindern  von 
3 — 12  Jahren  in  der  Glutäalgegend,  da,  wo  die  Kinder  beim  Sitzen  das 
Nachtgeschirr  berührten,  und  vermutet  eine  Verunreinigung  des  Gefäßes 
durch  Auswurf  oder  Entleerungen  Tuberkulöser.  Ein  41jähriger  gesunder 
Arzt,  der  sich  viel  mit  Sputumuntersuchungen  beschäftigte  und  dabei  die 
Zigarette  auf  den  Tisch  zu  legen  pflegte,  bekam  am  rechten  unteren 
Schneidezahn  ein  kleines  indolentes  Geschwür,  das  nach  der  Exzision 
rezidivierte;  die  Halsdrüsen  waren  geschwollen,  Tb.B.  konnten  nachgewiesen 
werden. 

Cornet,  Taberkaloae.  2.  Aufl.  ]^ 
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Oft  läßt  sich  zwar  nicht  die  Quelle,  wohl  aber  der  Anschluß 
der  tuberkulösen  Infektion  an  eine  beliebige  Verletzung  feststellen,  z.  B. 
an  eine  Brandwunde  (Solger),  eine  Hauttransplantation  (Czerny),  eine 
Schnittwunde  (Leser),  eine  Stichwunde  (v.  Eiseisberg),  eine  Schnitt- 
wunde durch  ein  altes  Blechstück  (Biehl).  Wolters  beobachtete  nach  einem 
Stich  mit  der  DtingergabeP)[!]  die  Entwicklung  eines  Lupus,  Biehl  nach 
einer  Verletzung  des  Daumens  zuerst  Heilung,  zwei  Monate  später  zwei 
erbsengroße  Knoten  tuberkulöser  Natur ;  S  her  well  Tuberculosis  verrucosa 
cutis  auf  der  Dorsalseite  des  Daumens  nach  Verletzung  bei  einem 
40jährigen  Manne. 

Bei  einem  Knaben  entstand  Lupus  der  behaarten  Kopfhaut  angeblich 
durch  einen  Steinwurf  (Hahn)  und  bei  einem  31jährigen  gesunden 
Mann,  der  auf  der  Straße  gefallen  war  und  sich  Hautabschflrfungen  am 
Daumen  zugezogen  halt«,  bildeten  sich  dort  Lupusknötchen.  (Kunow, 
Lexer.) 

Ferner  wurden  Lupus  oder  lupusähnliche  Veränderungen  konstatiert 
an  Impfnarben  (Besnier,  Derame  [zitiert  von  Förster]),  an  der  Einstich- 
stelle der  Morphiumspritze*)  (König  und  v.  Eiseisberg,  Winiwarter, 
Legrain  und  namentlich  die  schöne  Beobachtung  von  Ose.  Bruns),  an 
Schröpfkopfnarben  (Leloir),  an  dem  Stiehkanal  eines  Ohrringes  (Sachs, 
V.  Eiseisberg,  Jadassohn,  W^ild  [vier  Fälle]),  an  einer  beim  Haar- 
schneiden gesetzten  Verletzung  des  Ohrläppchens  (Bloch). 

Die  Infektion  auf  dem  Boden  ekzematöser  Erkrankungen  wurde 
zuerst  von  Demme  betont.  Ein  Mädchen  bekam  im  Anschhiß  an  Kopf- 
ekzem Verkäsung  der  Betromaxillardrüsen  und  Miliai'tuberkulose.  —  Ein 
kräftiger  Knabe  mit  Bauchekzem  wurde  daselbst  durch  seine  tuberkulöse, 
bei  ihm  schlafende  Mutter  infiziert,  worauf  Tb.  der  Unterleibsorgane  und 
der  Tod  eintrat  (Demme).  —  Ein  Fall  von  Tb.  der  Kubitaldrüse  (mit  Tb.  B.) 
nach  Ekzem  der  Hand  wurde  u.  a.  von  Volkmann  mitgeteilt. 

Ein  chronisches  Ekzem  bei  einem  Kinde  wurde  von  der  tuber- 
kulösen Mutter  mit  selbstgekauter  Brotrinde  verbunden,  worauf  sich 
daselbst  Lupus  entwickelte  (Leloir).  Ein  anderes  Mal  entstand  die  Er- 
krankung an  einer  Wunde,  welche  mit  einem  von  der  tuberkulösen  Bonne 
mit  Speichel  benetzten  Heftptlaster  täglich  verbunden  worden  war  (Leloir). 
Die  Unsitte,  Wunden,  besonders  von  Kindern,  mit  Speichel  zu  bestreichen 
oder  „anzublasen"  oder  mit  Spinn<^ewebe  zu  bedecken,  ist  ja  weit  ver- 
breitet, und  die  Seltenheit  einer  Infektion  ist  wohl  nur  dem  Umstände 
zuzuschreiben,  daß  der  Speichel  Tuberkulöser  im  Gegensatz  zum  Aus- 
wurf nur  spärlich  Bazillen  enthält. 

*)  Ex-  und  Sekrete  tuberkulöser  Menselien  und  Tiere  auf  dem  Duni^liaufen? 
^)  Die  Morphiumspritze  war  längere  Zeit  bei  einem   schwerkranken  Phthisiker 
benutzt  worden. 
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Bei  einer  42jährigen  Frau  trat  Lupus  des  Gesichtes,  Gesäßes  und 
des  Labium  majus  auf;  die  Patientin  hatte  Läuse,  und  die  Tb.B.  sind 
wohl  durch  die  zalih'eiehen,  beim  Kratzen  gesetzten  Exkoriationen  ein- 
gedrungen (Lipp).  Unter  den  gleichen  Umständen  bot  ein  Fall  von 
Jadassohn  das  Bild  einer  Tuberculosis  verrucosa  cutis  (Spuren  innerer  Tb. 
nicht  nachzuweisen). 

Wie  sich  der  Lupus  auf  Ekzem  ansiedelt,  so  tritt  er  aucli  in  rQck- 
gebildeten  Syphilisherden  auf  (Lang  u.  a.).  In  anderen  Fällen  gibt  der 
Lupus  oder  die  Tb.  den  Boden  für  eine  karzinomatöse  Wucherung  ab. 
Vergleiche  E.  Lang,  Kaposi,  Steinhauser,  Lewin,  Winternitz  u.  a. 
Sarkom  auf  narbig  lupösem  Boden  hat  E.  Tauffer  beobachtet.  ^Fibrom 
mit  Tb.,  ferner  tuberkulösen  Nävus  hat  Riehl  beschrieben. 

In  der  eben  mitgeteilten  Kasuistik  spielen  die  Wunden  eine  große 
Rolle  för  das  Eindringen  der  Tb.B.  in  den  Köi-per.  In  gleicher  Weise 
können  auch  Entzündungen,  Erysipel,  eine  Koryza,  das  zarte  Epithel 
frischer  Narben,  ferner  KratzeflFekte  bei  Skabies  oder  stumpfe  Traumen 
für  die  Ansiedlung  der  Keime  als  begünstigende  Momente  in  Frage 
kommen.  Doch  wäre  es  zu  weit  gegangen,  in  diesen  Gewebsläsionen  eine 
notwendige  Voraussetzung  der  kutanen  Infektion  zu  erblicken.  Denn 
wenn  auch  die  flüchtige  Berührung  tuberkulösen  Materiales  mit  der 
intakten  Epidermis  in  der  Regel  die  Infektion  nicht  zu  veimitteln 
vermag,  so  bildet  bei  mehr  oder  weniger  kräftigem  Einreiben  die 
makroskopisch  unverletzte  Haut  kein  Hindernis  mehr  für  die  Invasion 
von  Tb.B.  Dies  geht  einerseits  nach  den  Versuchen  von  Garre, 
Schimmelbusch,  Roth,  Wasmuth  aus  der  Analogie  mit  anderen 
Bakterien  hervor,  anderseits  ist  es  durch  Cornets  Experimente  für 
den  Tb.B.  direkt  erwiesen  und  auch  durch  einige  der  oben  erwähnten 
kUnischen  Beobachtungen  bestätigt.  Nach  Wasmuth  bildet  der  Raum 
zwischen  Haarsehaft  und  Haarscheide  die  Eingangspforte  für  die  Mikroben, 
während  die  Haarbalgdrüsen  und  die  Schweißdrüsen  die  Infektion  nicht 
vermitteln  sollen. 

Das  Hervortreten  der  Verletzungen  in  der  Kasuistik  läßt  sich 
zum  Teil  darauf  zurückführen,  daß  sie  oft  den  einzigen  greifbaren  An- 
haltspunkt für  die  Erklärung  der  Übertragung  bilden. 

Ist  bereits  irgendwo  im  Körper  ein  tuberkulöser  Herd  vorhanden, 
so  bietet  sich  solchen  Personen  besonders  bei  abundanter  Sekretion  eine 
vermehrte  Gelegenheit  zur  Infektion  der  Haut,  und  es  läßt  sich  daher 
wohl  erklären,  daß,  im  Gegensatz  zur  früheren  Annahme,  die  Haut- 
tuberkulose (Lupus)  häufig  mit  älteren  Herden,  besonders  in  den 
Lungen,  kombiniert  getroffen  wird.  Besnier  fand  unter  38  Lupus- 
kranken 8  =  21ö/o  und  Leloir  unter  312  Lupösen  98  =  38 Vo  »"»t 
Lungentuberkulose  behaftet.  Unter  den  von  Block  beobachteten  144  Lupus- 
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kranken  der  Breslauer  derraatologischen  Klinik  litten  mindestens  V4  =  79®/o 
aller  Lupösen  an  anderweitigen  tuberkulösen  Erkrankungen,  die  bei  mebr 
als  V4  bereits  vor  Beginn  dos  Lupus  bestanden.  Sachs  stellte  in  Heidel- 
berg unter  105  Lupösen  bei  66  =  62*3^/0  Zeichen  anderweitiger  Tb.  fest; 
liievon  waren  schon  vor  Beginn  des  Lupus  36  tuberkulös.  Benouard 
beobachtete  unter  87  Lupösen  33mal  sonstige  Tb.;  Haslund  konstatierte 
60%  ander\veitiger  Tb.  Bender  in  Bonn  zählte  unter  159  Lupusfallen 
(Doutreleponts)  99mal  =  62%  Zeichen  von  sonstiger  Tb.,  v.  Petersen 

bei  70  7o. 

Daß  der  Prozentsatz  der  Hauttuberkulose  unter  den  Phthisikern  nicht 
noch  weit  erheblicher  ist,  mag  mit  einer  geringen  Immunisierung  der 
Haut  (siehe  Kochs  Tuberkulinbegründung)  zusammenhängen,  umsomehr, 
als  die  Haut  von  vornherein  schlechtere  Entwicklungsbedingungen  bietet 
als  andere  Organe. 

Der  Lieblingssitz  tuberkulöser  Herde  in  der  Umgebung  des 
Mundes  und  Afters  (Doutrelepont)  läßt  die  genetischen  Beziehungen 
zu  Sputum  und  Fäces  nicht  verkennen.  Vallas  hat  unter  33  Hauttuber- 
kulosen 13  Fälle  in  der  Analgegend,  14  an  den  Lippen  beobachtet;  das 
gleiche  Verhältnis  konstatiert  Bitzo. 

Ehrlich  fand  ein  tuberkulöses  Lippengeschwür  bei  einem  Phthisiker 
nach  einer  Verletzung  der  Lippen.  Nach  Behrend  verbreitete  sich  bei 
einem  Patienten,  der  seit  Jahren  an  Lungen-  und  Larynxphthisis  litt  und 
von  einer  Mücke  gestochen  wurde,  von  der  zerkratzten  Stelle  aus  ein  Lupus. 
In  einem  Falle  von  Epstein  schloß  sich  bei  einem  Phthisiker  an  eine 
Brandwunde  eine  Tuberculosis  verrucosa  cutis  auf  der  Dorsalseite  des 
Daumens  an,  während  nach  Nielsen  sich  in  zwei  Fällen  bei  Phthisikern, 
die  ihren  Schnurrbart  nach  der  Expektoration  mit  der  dorsalen  Seite  der 
Hand  abzuwischen  pflegten,  Lupus  am  Handrücken  entwickelte.  Ebenso 
erklärt  sich  eine  ähnliche  Beobachtung  Arnings  (Tuberculosis  cutis  ver- 
rucosa am  Dorsum  manus  bei  einem  32jälirigen  Phthisiker),  und  auch 
Vidal  schrieb  es  dieser  Gewohnheit  zu,  daß  der  Handrücken  von 
Phthisikern  die  typische  Stelle  für  solche  Herde  bilde.  Bei  einer  Person  mit 
Gesichtslupus  entwickelte  sich  Lupus  an  den  stark  juckenden  Hämorrhoidal- 
knoten (Schiele).  — 

Häufig  finden  sich  lupöse  Herde  an  Fisteln  und  Inzisions- 
öffnuugen,  die  mit  tuberkulösen  Drüsen-,  Knochen-  und  Gelenkherden 
zusammenhängen  (Benouard,  Block,  Gramm,  Nielsen,  Eayet,  Biehl); 
oft  entstehen  sie,  nachdem  bereite?  Vernarbung  eingetreten  ist  (Cronier). 
Letzteres  dürfte  sich  dadurch  erklären  lassen,  daß  die  Tb.  B.,  so  lange 
die  Sekretion  reichlich  war,  herausgeschwemmt  wurden  und  erst  sj^ät^r 
bei  deren  Versiegen  in  der  Nähe  der  ()tfnung  liegen  blieben  und 
zur  Entwicklung  gekommen  sind.  Diese  Entstehung  neuer  lupöser  Herde 
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ZU  einer  Zeit,  wo  an  einer  anderen  Stelle  des  Körpers  die  Heilungs- 
tendenz sieh  deklariert,  spricht  nicht  für  den  maßgebenden  Einfluß  der 
Disposition.  Denn  wenn  der  Körper  disponiert  ist,  warum  heilt  die  eine  Stelle, 
und  wenn  er  nicht  disponiert  ist,  warum  bildet  sich  dann  ein  neuer  Herd? 
Nach  einer  Amputation  wegen  Tb.  des  Kniegelenkes  beobachtete 
Riehl  am  Stumpfe  große  fungöse  Knoten  und  Wucherungen  tuberku- 
löser Natur. 

Eine  besondere  Bedeutung  hat  die  Frage,  ob  gelegentlich  der 
Vakzination  eine  Übertragung  der  Tb.  stattfinden  kann.  Die  Möglichkeit 
einer  Syphilis  Inokulation  auf  diesem  Wege  ist  unbestreitbar.  Zwar  ist 
nicht  jede  lokale  Syphilis,  die  nach  der  Impfung  auftritt,  von  vornherein 
durch  eine  infektiöse  Vakzine  bedingt;  denn  sie  wurde  z.  B.  von 
Bosenthal,  Haushalter  in  Fällen  beobachtet,  wo  animale  Lymphe, 
die  eine  syphilitische  Beschaflfenheit  ausschließt,  Verwendung  gefunden 
hat.  Eine  solche  Infektion  ist  dann  offenbar  unsauberen  Instru- 
menten zuzuschieben.  Eine  wirklich  syphilitische  Vakzination  scheint 
aber  z.  B.  nach  einer  Mitteilung  von  Gallia  vorzuliegen,  wonach  ein 
Arzt  ein  syphilitisches  Kind  zum  Abnehmen  der  Lymphe  benützte  und 
so  35  Kinder  infizierte. 

Nun  liegen  aber  bei  der  Tuberkulose  die  Verhältnisse  ganz  anders 
als  bei  der  Syphilis,  denn  bei  letzterer  wirken  alle  Körper- 
säfte ansteckend,  während  bei  Tuberkulose,  einer  mehr  oder  minder 
lokalisierten  Krankheit,  die  Infektionsträger,  die  Bazillen,  in  der 
Eegel  weder  in  Blut  noch  Lymphe  vorkommen  oder  höchstens  bei 
allgemeiner  Miliartuberkulose  gefunden  werden.  Binder  oder  Kälber 
mit  Miliartuberkulose  aber  finden  als  Stammimpflinge  wohl  keine  Ver- 
wendung. Theoretisch  muß  also  die  Übertragung  des  tuberkulösen  Giftes 
durch  die  Vakzine  von  vornherein  in  Abrede  gestellt  werden.  Damit  stehen 
auch  Experiment  und  praktische  Erfahrung  in  vollem  Einklang. 

L.  Meyer  konnte  im  Pustelsekret  von  11,  respektive  7  Phthisikern, 
die  er  im  vorgeschrittenen  Stadium  impfte,  nie  Tb.  B.  nachweisen.  Ebenso 
zeigte  sich  bei  den  von  Acker  geimpften  Phthisikern  die  Lymphe  stets 
bazillenfrei.  Gleich  negative  Resultate  werden  von  Josseraud,  Strauß 
und  Peiper  und  nach  Verimpfnng  der  Lymphe  tuberkulöser  Tiere 
von  Abba,  Verrati,  Onorato^),  Carini  und  Breit  berichtet.  Im  übrigen 
wird  jetzt  nur  Lymphe  von  Tieren  verwendet,  l)ei  denen  die  Sektion 
völlige  Gesundheit  ergab. 

Tatsächlich  existiert  auch  bis  jetzt  kein  einziger  einwandfreier 
Fall  einer  solchen  Übertragung.  Daß  eine  Impfwunde  ebensogut  wie  jede 
andere,    bei   unreinlicher  Behandlung,    mit  Tb.B.  infiziert  werden  könne, 

>)  Zitiert  nach  Carini. 
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ist  selbstverständlich;  aber  eine  solche,  von  der  Vakzine  ganz  unabhängige 
Ansteckung  kann  natürlich  nicht  dieser  in  die  Schuhe  geschoben  werden.  — 

Außer  der  Inokulation  von  außen  ist  die  Entstehung  tuberkulöser 
Hautveränderungen  auf  dem  Lymphwege,  besonders  von  einem  benach- 
barten Schleimhautherde,  ins  Auge  zu  fassen.  Neisser  ist  sogar  geneigt, 
den  Beginn  der  meisten  Fälle  von  Gesichtslupus  in  die  Schleimhaut^)  zu 
verlegen,  eine  Ansicht,  die  durch  Benders  bei  Doutrelepont  gemachte 
Beobachtungen  gestützt  wird,  daß  unter  380  Lupusfällen  173  von 
Schleimhautlupus  und  unter  diesen  75mal  die  Nasenschleimhaut,  4mal 
Konjunktiva,  6mal  Tränennasenkanal,  25mal  Lippen,  31  mal  Gaumen, 
Imal  Zunge,  13mal  Kehlkopf,  Imal  Rektum  und  äußere  Genitalien  er- 
griffen waren. 

Sticker  hebt  die  Nasenschleimhaut  als  Ausgangspunkt  wie  f^r 
Erysipel  und  Lepra  so  auch  für  den  Lupus  hervor,  selbst  wenn  dieser  ent- 
fernt davon  seinen  Sitz  hat;  zu  ähnlichen  Schlüssen  kam  Holländer. 
Für  alle  Fälle  scheint  die  innere  Nase  sehr  häufig  die  Ursprungsstätt^j 
zu  sein,  wenn  wir  auch  ihrer  ausschließlichen  Betonung  nicht  zustimmen 
können.  Siehe  auch  Wild,  Dubreuilh.  — 

Die  hämatogene  Invasion  der  Haut,  wie  sie  hauptsächlich  v.  Baum- 
garten annimmt,  ist  verhältnismäßig  selten.  Wenigstens  liegen  zuver- 
lässige Beobachtungen  nur  äußerst  spärlich  vor.  Am  sichersten  dürften 
multiple  Herde  an  verschiedenen  Körperstellen,  oft  symmetrisch  und  fast 
gleichzeitig  oder  in  kurzen  Intervallen  entstanden,  für  diese  Genese  anzu- 
sprechen sein.  Namentlich  habe  ich  dabei  die  Fälle  von  Heller,  Gold- 
zieher,  Haushalter,  Du  Castel,  Doutrelepont,  P.  Meyer,  Leichten- 
stern,  0.  Nägeli,  Funk,  Pelagatti,  Adamson,  Hall,  Tobler  im 
Auge,  wo  sich,  meist  nach  Masern,  eine  disseminierte  Miliar-Tb.  oder 
Pin  disseminierter  Lupus  der  Haut  ausbildete.  (Siehe  Kapitel :  Tub.  Kompli- 
kationen.) Die  symmetrische  Anordnung  ist  jedoch  manchmal  auch  der 
Gewohnheit  vieler  Menschen  zuzuschreiben,  symmetrische  Stellen  zu 
berühren,  zu  reiben,  zu  kratzen,  sie  beweist  also  noch  keineswegs  die 
hämatogene  Entstehung,  ebensowenig  wie  das  Auftreten  multipler  Herde: 
denn  es  ist  wohl  zu  verstehen,  daß  an  einer  Hautpartie,  die  jemand 
mit  seinen  fünf  schmutzigen  Nägeln  kratzt,  mehrere  isolierte  Knötchen 
auftreten  können.  —  Das  seltene  Vorkommen  miliarer  Tuberkelherde  in 
der  Haut  bei  allgemeiner  Miliar-Tb.  dürfte  seinen  Grund  in  der  niederen 
Hauttemperatur  finden,  wodurch  die  Entwicklung  der  Tb.B.  ungünstig 
beeinflußt  und  verzögert  wird,  so  daß  der  Tod  des  Individuums  eintritt, 
bevor  merkbare  Veränderungen  an  der  Haut  sieh  zeigen. 

^)  0.  Brieger  fand  bei  GesichtslupuH,  wenn  Schieimhautherde  überhaupt  nach- 
weisbar waren,  häufig  die  Bachenmandel  gleichzeitig  oder  vorher  tuberkulös  erkrankt 
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Einem  hämatogenen  Ursprung  sind  auch  die  sogenannten  Toxituber- 
kulide,  der  Lieben  skrophulosorum  u.  s.  w.  zuzuschreiben,  die  aber  keine 
eigentliche  Infektion  darstellen;  siehe  weiteras  im  klinischen  Teile. 


2.  Infektion  des  Yerdauungskanals. 

Aul  dem  Wege  des  Verdauungskanals  gelangen  Tb. B.  in  den 
Körper:  durch  Inspiration  infizierter  Luft  bei  Mundatmung,  durch  unreine 
Gegenstände,  die  besonders  von  Kindern  in  den  Mund  geführt  werden 
(Lutschen  am  Finger,  Kauen  an  schmutzigen  Nägeln,  am  Federhalter 
und  Zahnstocher),  durch  Küssen  tuberkulöser  Personen,  hauptsächlich  aber 
durch  Nahrung,  die  tuberkulösen  Tieren  entstammt  oder  zufiillig  mit 
Tb.B.  verunreinigt  ist. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Tuberkulose  des  Verdauungskanals 
sind  im  Kapitel :  Tuberkulöse  Komplikationen  ausführlicher  besprochen. 


A.  Infektion  der  Mund-  und  Bachenhöhle. 

Das  Vorkommen  tuberkulöser  Erkrankung  der  Mundhöhle  ist  schon 
ziemlich  lange  bekannt.  Schliefero witsch  hat  bis  zum  Jahre  1885  aus 
der  Literatur  zirka  90  solche  Fälle  zusammengestellt,  die  zum  Teil  bis 
auf  Morgagni  zurückgehen;  diese  Kasuistik  ist  seither  wesentlich  er- 
weitert worden,  nachdem  Orlow  und  besonders  Michelson  aufs  neue 
die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  hatten. 

Die  Mundhöhle  bildet  bei  dieser  Art  der  Infektion  die  erste  Etappe 
für  den  Tb.B.,  wird  aber  im  allgemeinen  selten  affiziert;  nach  Heller 
kamen  auf  8000  Patienten  einer  laryngologischen  Poliklinik  nur  4—5  Fälle 
von  Mundtuberkulose.  Augenscheinlich  sind  hier  in  der  Regel  nicht  die 
zur  Ansiedlung  von  Bazillen  erforderlichen  Bedingungen  erfüllt.  Zwar 
finden  sich  massenhafte  Mikroorganismen  —  Black,  Vignal,  Miller  haben 
deren  eine  ganze  Flora  beschrieben,  Sternberg,  C.  Fränkel,  Wolf, 
A.  Fränkel,  Biondi  haben  Pneumokokken  gefunden  —  doch  ist  dieser 
Bakterienreichtum  der  Mundhöhle  wohl  mehr  der  steten  Zuführung  neuer 
Keime  durch  Luft  und  Nahrung  als  ihrer  Vermehrung  an  Ort  und  Stelle 
zuzuschreiben.  So  gut  der  Mundschleim  den  Pneumo-  und  den  Gonokokken 
eine  erhebliche  Proliferation  versagt,  so  wird  er  auch  den  Tb.  B.  gegenüber 
seine  bakteriziden  Eigenschaften  nicht  verleugnen.  Auch  die  rasche  Heilung 
von  Wunden  in  den  Mandeln  ist  ein  Beweis  für  deren  Fähigkeit,  mit 
einer  geringen  Zahl  von  Bakterien  rasch  fertig  zu  werden  (Herzfeld). 
Nach  Jesenskys  Versuchen  sollen  verschiedene  im  Munde  vorkommende 
Bakterien  durch  Symbiose  die  Virulenz  der  pathogenen  Mikroorganismen 
beeinträchtigen. 
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Geringe  Mengen  eingeschleppter  Keime  werden  ebenso  wie  die 
Speisen  schnell  eingespeichelt,  dadurch  von  der  direkten  Berührung  der 
Mukosa  abgehalten  und  expektoriert  oder  verschluckt.  Am  ehesten 
bleiben  sie  noch  an  versteckt  liegenden  Winkeln,  wie  im  Sulcus  zwischen 
Lippenschleimhaut  und  Zahnfleisch,  haften. 

Gegen  das  Eindringen  der  Bazillen  in  die  Mukosa  verleiht  außerdem 
das  Pflasterepithel  der  Mundhöhle  in  unversehrtem  Zustande  einen 
großen  und  ungleich  größeren  Schutz  als  die  leicht  lädierbaren  Flimmerzellen 
des  Respirationstraktus.  Roth  konnte  z.  B.  durch  Aufstreichen  von  Rib- 
bertschen  Bazillen  Kaninchen  wohl  von  der  Nasenschleimhaut,  hingegen 
nicht  von  der  Schleimhaut  des  Mundes  aus  infizieren.  Im  Laufe  der 
Jahre  wird  zudem  durch  die  dauernden  Insulte  beim  Kauen  das  epitheliale 
Stratum  ebenso  wie  auf  der  äußeren  Haut  oder  beispielsweise  in  der  Vagina 
dicker,  derber  und  daher  schwerer  durchgängig. 

Daß  die  intakte  Mundschleimhaut  keinen  absoluten  Schutz  gegen 
Invasion  von  Tb.  B.  gewährt,  habe  ich  durch  meine  Experimente  gezeigt.  — 

Durch  Verletzungen  oder  Defekte  in  der  Mukosa  wird  eine 
Einwanderung  und  Ansiedlung  von  Tb.  B.  natürlich  wesentlich  erleichtert. 
Daher  treten  tuberkulöse  Geschwüre  der  Lippe,  des  Zahnfleisches,  der 
Wangen  mit  Vorliebe  an  vorher  verwundeten  und  abgeschabten  Stellen  auf. 

Außer  mechanischen  Verletzungen  geben  die  Gelegenheitsursaehe 
zur  tuberkulösen  Infektion  präexistierende  pathologische  Prozesse 
ab,  einfacher  Katarrh,  Entzündungen,  Ekzem  (z.  B.  an  der  Zunge),  Psoriasis 
u.  s.  w.  Auf  der  Schaflfung  von  Substanz  Verlusten  und  Ulzerationen  beruht 
auch  das  Auftreten  tuberkulöser  Aflektionen  in  syphilitischen  Herden. 
AVagner  beschrieb  Tb.  des  weichen  Gaumens  bei  zwei  früher  luetischen 
Patienten  und  Agnanno  die  tuberkulöse  Infektion  eines  luetischen  Ulcus 
am  Velum  palatinum,  ebenso  Doutrelepont. 

Schon  die  fortgesetzte  Einwirkung  von  Reizen  kann  nach  klinischen 
Beol)achtungen  das  Zustandekommen  der  Tb.  begünstigen.  Einige  Autoren 
sind  geneigt,  auch  dem  Alkohol  und  Tabak  (Tusseau)  einen  gewissen 
Einfluß  beizumessen,  so  Thompson,  der  bei  einem  51jährigen  starken 
Baucher  (Phthisiker)  neben  Psoriasis  linguae  ein  tuberkulöses  Geschwür 
längs  des  linken  freien  Zungenrandes  bis  zur  Spitze  sah. 

Mit  der  Menge  der  in  die  Mundhöhle  gelangten  Tuberkelbazillen 
wächst  die  Wahrscheinlichkeit,  daß  einzelne  in  eine  ofiene  Pforte 
geraten.  Es  ist  daher  selbstverständlich,  daß  Phthisiker,  die  dieser  Ge- 
legenheit durch  ihr  bazillenreiches  Sputum  fortdauernd  ausgesetzt  sind, 
relativ  am  häufigsten  von  Mund-Tb.  befallen  werden. 

Aber  selbst  bei  diesen  ist  sie  trotz  der  Unzahl  ihrer  Bazillen 
und  der  augenscheinlichen  Disposition  ihres  Organismus  doch  ziemlich 
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selten;  offenbar  weil  die  Tb.  B.  und  Käsebröekchen  auf  ihren  Wegen  von 
den  Bronchien  bis  zum  Munde  einer  Lawine  ähnlieh  von  Sehleimmassen 
eingehüllt  werden  und  mit  der  eigentlichen  Mundschleimhaut  gar 
nicht  in  direkten  Kontakt  kommen;  daher  müssen  wir  auch  das  Sputum 
von  seiner  äußeren  Schleimschicht  samt  den  damit  fortgerissenen  Keimen 
durch  Auswaschen  reinigen,  um  die  Bakterien  des  Kaverneninhaltes  zu 
gewinnen. 

Noch  weit  seltener  ist  die  primäre  Mund-Tb.  bei  Gesunden,  da 
diese  weit  weniger  in  die  Lage  kommen,  Tb.B.  in  den  Mund  zu  bringen. 
Doch  bieten  sich  die  Gelegenheiten  zu  einer  solchen  Infektion  von 
außen  nicht  nur  durch  die  Luft  und  durch  infizierte  Nahrung,  sondern, 
wie  mir  scheint,  weit  häufiger  durch  Gegenstände,  die  durch  tuberkulöses 
Sputum  verunreinigt  sind  und  mit  dem  Mund  in  innige  Berührung 
kommen.  Wie  häufig  werden  Zigarrenspitzen  und  Pfeifen  unter  Arbeitern 
und  in  der  Familie  gemeinsam  benützt,  fremde  Bleistifte  und  Federhalter 
zwischen  die  Lippen  geführt,  und  wandern  Blas-  und  Lötrohre  (häufige 
Syphilisübertragung),  Spritzflaschen  und  Blasinstrumente  von  Mund  zu  Mund ! 
In  einer  bekannten  Alpengegend,  wo  von  beiden  Geschlechtern  viel  Tabak 
gekaut  wird,  besteht  die  liebliche  Sitte,  daß  junge  Burschen  und  Mädchen 
als  Zeichen  ihrer  besonderen  Zuneigung,  in  ihrem  Munde  gekauten  Tabak 
austauschen  („'s  Käut  eintauschen!")  und  dies  als  eine  Art  Verlöbnis  be- 
trachten. Praxis  est  multiplex!  — 

An  den  Lippen  waltet  im  allgemeinen  der  Lupus  vor,  betrifft  oft 
blühende  Individuen  und  greift  auf  Zahnfleisch  und  Gaumen  über;  seltener 
sind  eigentliche  ülzerationen. 

Bei  einem  Phthisiker  beschrieb  Ei  eh  ho  ff  am  Übergang  von  der 
Unterhppe  zum  Zahnfleisch  eine  auf  Mundwinkel,  Oberlippe,  Zunge  und 
harten  Gaumen  sich  ausdehnende  Tb.,  E.  Finger  Tuberkel  in  den  Lippen- 
speicheldrüsen. Andere  Fälle  von  Lippentuberkulose  berichten  Beuch ut, 
Fliehen,  Neumann,  Schuchardt  u.  a. 

Am  Z a h  n  f  1  e i  s  c  h ,  wo  vorzugsweise  in  den  Gingi valtaschen  Sputum-  (wie 
Speise-)  Reste  leicht  hängen  bleiben,  haben  tuberkulöse  Veränderungen  u.  a. 
Trelat,  Solls  Cohen  (zugleich  mit  Kontaktgeschwür  an  der  Lippe),  B.  Ba- 
binsky, Hajek,  Giraudeau,  Elphege,  Gelade,  Frank,  Finger, 
Walther,  Ritter,  Röthi,  Litten,  Ungar  beobachtet.  Zaudy  hat  bis 
1897  37  Fälle  aus  der  Literatur  zusammengestellt. 

Nach  einer  Mitteilung  Jaruntowskis  beherbergte  die  kariöse  Zahn- 
höhle eines  mit  Gingival-  und  Gaumentuberkulose  behafteten  Phthisikers 
eine  große  Menge  von  in  Häufchen  angeordneten  Tb.B. 

Die  bei  der  Zahnextraktion  gesetzte  Wunde  beobachtet«  Dout r de- 
po nt  als  Eingangspforte  der  Tb.B. 
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Ein  Maler  litt  seit  zwei  Jahren  an  Husten.  Nach  Entfernung:  eines 
oberen  Molarzahnes  heilte  die  Wunde  nicht,  wurde  tuberkulös,  entleeile 
kleine  Knochensplitter,  verbreitete  sich  allmählich  über  den  ganzen  Alveolar- 
fortsatz  des  Oberkiefers  und  griff  auch  auf  die  Wangenschleimhaut  über. 
—  Ein  Phthisiker  ließ  sich  einen  kariösen  Zahn  ziehen,  wobei  sich  etwas 
Eiter  entleert  haben  soll.  Die  Eiterung  dauerte  fort  und  ging  auf  das  Zahn- 
fleisch über,  wo  sich  ein  ausgedehnter  tuberkulöser  Defekt  bildete 
(Schlieferowitscli).  Neumayr  beschreibt  einen  ähnlichen  Vorgang.  — 
Eine  gesunde  Frau  betrifft  der  Fall  von  Lenzmann:  Drei  Wochen  nach  der 
Zahnextraktion  trat  in  der  Umgebung  der  Zahnlücke  ein  größerer  Belag 
auf.  Tb.B.  nachgewiesen;  drei  Monate  darauf  zeigt  sich  Lungentuberkulose 
und  nach  weiteren  drei  Monaten  erfolgt  der  Exitus.  Siehe  auch  Blumenfeld, 
Partsch.  • 

Die  Zähne  erscheinen  oft  als  indirekte  Ursache  zur  tuberkulösen 
Infektion,  indem  kleine,  hervorragende  Spitzen,  wie  sie  bei  Karies  oft 
gefunden  werden,  die  gegenüberliegende  Sdileimhant  verletzen  und  so  den 
Bazillen  Eingang  versebaffen. 

Schlieferowitsch  und  Mendel  beobachteten  tuberkulöse  Zungen- 
geschwüre, die  von  einer  Verletzung  durch  einen  spitzen  Zahn  aus- 
gingen. —  Heymann  stellte  einen  Phthisiker  mit  tuberkulösem  Wangen- 
geschwür vor,  genau  der  Stelle  gegenüber,  wo  kurz  vor  Auftreten  des  Ge- 
schwüres ein  Zahn  extrahiert  worden  war.  —  Ein  Larynxphthisiker  Morel 
Lavallees  hatte  tuberkulöse  Geschwüre  am  Zungenrande,  die  anscheinend 
von  den  im  Munde  anwesenden  Zahnstümpfen  herrührten. 

Schon  der  Druck  der  Zähne  scheint  dem  Zustandekommen  einer 
Infektion  forderlich  zu  sein.  So  schloß  sich  an  eine  Gaumentuberkulose 
eine  gleiche  Aifektion  der  Zunge  in  der  Höhe  der  Druckstellen  der  Zähne 
an.  Müller  beschreibt  ein  tuberkulöses  Geschwür,  das  am  linken  Mund- 
winkel begann  und  sich  drei  Monate  später  parallel  der  Zahnschlußlinie 
nach  hinten  erstreckte;  links  oben  begann  Spitzenrasseln.  Einen  ähnlichen 
Fall  (Nr.  5)  hatte  Schlieferowitsch  mitgeteilt. 

Die  Zunge  qualifiziert  sich  durch  die  innigen  Beziehungen,  in  die 
sie  mit  dem  Sputum  zu  treten  pflegt,  zu  einem  Lieblingssitz  tuberkulöser 
Herde.  Unter  105  Fällen  von  Tb.  der  Mundhöhle  betrafen  51  die  Zunge, 
24  den  Pharynx,  8  das  Gaumensegel.  Besonders  sind  die  an  den  Zähnen 
sich  reibenden  Ränder  sowie  die  Spitze,  weit  seltener  das  Dorsum  oder 
gar  die  untere  Fläche  ergriffen.  Fischer  fand  unter  1500  Phthisikern 
(5mal,  Willigk  unter  1317  Fällen  von  Tb.  2mal  Zungentuberkulose.  Auf- 
fallend ist  die  größere  Häufigkeit  bei  Männern  und  Erwachsenen.  Unter 
85  Fällen  Zungentuberkulose  von  Schlieferowitsch  waren  71,  unter 
14  Fällen  Chvosteks  10,  unter  Delavans  24  Fällen  23,  unter  Noldens 
71  Fällen  59,  unter  Hopsteins  12  Fällen  11  Männer. 

Eine  sekundäre  Zungentuberkulose  bei  Phthisis  haben  in  neuerer 
Zeit  V.  Hansemann,  Stewart,  Bryson  Delawan,  Jakson,  Poncet  (in 
einem  Falle  bestand  gleichzeitig  ein  tuberkulöses  Geschwür  am  Finger), 
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Salzer,  B.  Baginsky,  A.  Fränkel,  Gharlier,  Martin,  Chaiiffard, 
Dardignac,  Stetter,  Pauling,  Schlepegrell  u.  A.  beschrieben;  ferner 
Bucqiioy  bei  gesunden  Respirationsorganen,  aber  Tb.  im  Bektum 
oder  Anus;  0.  Weber  bei  Tb.  im  Nebenhoden. 

Weitere  Fälle  liegen  vor  von  Mollifere,  Feurer,  James  und  Bruce, 
Lauschmann,  Bruneau,  Barth,  Fleischmann,  Dowd,  Sabolotzki. 
Lupus  der  Zunge  haben  beobachtet  Bender,  Loloir,  Miller,  Michelson, 
01i««ver,  Darier,  Rille,  Neumann»  Du  Castel,  Wolf  (Frau  mit  tuber- 
kulösem SvageBgeschwür  ohne  sonstige  Zeichen  von  Tb. :  Gatte  Phthisiker  !J  u.  a. 

„Über  das  Yorkomnea  von  Tuberkeln  im  Bachen  ist  wenig  be- 
kannt," sehreibt  1874  Wandt  m  Ziemssens  Handbuch.  Wie  hat  sieh 
das  seitdem  geändert! 

Gehört  diese  Lokalisation  auch  nicht  zu  den  b&ufig^^ren,  so  verilügt 
die  Kasuistik  doch  über  ein  ansehnliches  Material.  Das  Maximum  dieser 
Erkrankungen  ftUt  zwischen  das  20.  und  40.  Jahr  (Hugot),  Bei  Kindern 
ist  die  Pharynxtuberkulose  sehr  selten;  im  ganzen  sind  etwa  20  Fälle 
beschrieben.  Hin  und  wieder  mag  sie  wohl  irrtQmlich  als  Diphtherie 
diagnostiziert  werden.  (Siehe  Catti,  Coraba,  Siegert,  Schötz.)  Doch  hat 
Isambert  eine  Pharynxtuberkulose  bei  einem  4yjährigen  Kinde, 
F.  Heymann  bei  einem  76jährigen  Greis  beobachtet,  unter  40  Fällen 
Hugots  betrafen  26  Männer. 

Über  die  Frequenz  geben  uns  folgende  Zahlen  Aufschluß.  Es 
fanden : 

Lublinski    unter  16.000  poliklinischen  Patient.  2 — 3mal  Pharynx-Tb. 

B.  Fränkel     „  1.863  Hals- u.  Nasenpatient.        Imal  Mil.-Tb.d.Phar. 

Boecker         „  2.950      „      „            „                12mal  Pharynx-Tb. 

Kidd               „  500  Autopsien                          4mal  Tb.  d.  w.  Gaurn. 

E.  Fränkel     „  150         „        v.  Tuberkulös.     1  mal  Tb.  d.  Pharynx 

Louis              „  120         „„          „             4mal   „     „ 

Levy               „  162  spezif.  Laryngitiden          17mal    „     „        „ 

ferner  Guttmann  in  1%  der  Phthisisftlle  (im  Krankenhause)  Tb. 
in  Gaumen  und  Gaumensegel,  Weissenstein  Rachentuberkulose  bei 
Phthisis  in  VsVo-  Die  innigen  Beziehungen  zur  Phthise  zeigt  die  An- 
gabe Herniantiers,  daß  in  Vs  ^^^  Fälle  von  Tb.  des  weichen  Gaumens 
gleichzeitig  Lungentuberkulose  bestand. 

Die  exponierte  Lage  motiviert  das.  Denn  beim  Husten  mit  offenem 
Munde  schwingt  sich  das  Velum  palatinum  an  die  hintere  Raehenwand, 
den  Passavantschen  Wulst,  schließt  die  Mundhöhle  gegen  den  Nasen- 
rachen ab  und  ist  dem  Anpralle  des  aus  der  Trachea  heraufgeschleuderten 
Sputums  in  erster  Linie  ausgesetzt.  Auch  Würgbewegungen  vermitteln 
einen  intimen  Kontakt  zwischen  Sputum  und  Gaumen  sowie  Rachen- 
schleimhaut. 
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Anderseits  bietet  die  glatte,  mit  reichlich  sezemierenden  Schleim- 
drüsen besetzte  hintere  untere  Partie  der  Bachenwand  dem  Tb.B.  keine 
der  Entwicklung  günstigen  Bedingungen,  so  w^enig  wie  etwa  ein  viel 
begangener  Wiesen  weg  dem  Wachstum  von  Gras  trotz  bester  Boden- 
beschaffenheit förderlich  wäre.  Denn  auch  hier  herrscht  ein  geschäftiges 
Hin  und  Her,  Speisen  und  Getränke  gehen  nach  unten,  Schleim  wandert 
nach  oben,  so  daß  der  Bazillus  nur  wenig  Gelegenheit  findet,  sich  fest- 
zusetzen. 

Ist  es  von  den  zahllosen,  beim  Phthisiker  vorbeipassierenden  Bazillen 
einem  oder  dem  anderen  gelungen,  in  die  Mukosa  einzudringen  und  sich 
dort  zu  vermehren,  so  kommt  der  von  der  Oberfläche  beim  Schlucken 
stets  ausgeübte,  massageähnliche  Druck  einer  subepithelialen  und 
weiteren  Verbreitung  sehr  zu  gute ;  er  mag  die  miliare  Form,  der  wir  hier 
häufig  begegnen,  ausbilden  helfen  und  zu  dem  malignen  Charakter  dieser 
Affektion  beitragen.  Bei  hochgradiger  Phthisis,  wenn  die  Kräfte  nach- 
lassen, wenn  der  Kranke  apathisch  sein  Sputum  länger  im  Munde  ver- 
weilen läßt  und  unvollständig  auswirft,  leitet  die  Rachen-  und  Gaumen- 
tuberkulose zuweilen  den  letzten  Akt  der  Leidensgeschichte  ein. 

Zu  erwähnen  sind  hier  noch  die  seltenen  tuberkulösen  Betropharyn- 
gealabszesse,  beruhend  auf  verkästen  und  erweichten  Lymphdrüsen,  die  bei 
ihrer  durch  Zuführungsgefäße  vermittelten  Verbindung  mit  den  Fossae 
nasales  (Read)  in  der  Infektion  der  Nasenschleimhaut  ihren  Grund  haben 
können.  Lindenbaum  erwähnt  zwei  Fälle  von  tuberkulösen  Retropharyngeal- 
abszessen.  (Siehe  auch  Northrup,  Glas.) 

Da  die  Tb.  des  Gaumens  und  Rachens  offener  zutage  tritt  als  die 
der  Tonsillen,  so  kommt  sie  uns  weit  öfter  zu  Gesicht,  ohne  daß  die  Zahl 
der  Beobachtungen  einen  Schluß  auf  die  relative  Frequenz  der  beiden 
Lokalisationen  zuließe. 

Es  ist  hier  nicht  der  Ort,  näher  in  die  Kasuistik  einzugehen,  die 
sich  seit  der  grundlegenden  Arbeit  Isamberts  und  B.  Fränkels  ange- 
sammelt hat. 

Zur  Orientierung  verweise  ich  auf  die  Beobachtungen  von  Bucquoy, 
Krause,  Conciliis,  Dignat,  Rey,  Zawerthal,  Finkler,  Voltolini. 
Sevostre,  Kasanski,  Blois,  Cutton,  Malmsten,  Kinkel,  Wroblewski 
(14  Fälle  von  Hering),  Lennox  Browne,  Palazzolo,  Irsai,  Corradi, 
Zarniko,  Griffin;  ferner  auf  die  Fälle  von  Miliartuberkulose  des  Pharynx: 
B.  Fränkel,  Cadier,  Löri,  RcHhi,  Letulle,  Catti,  Küer,  Hugot, 
Schlepogrell  u.  A. 

Die  lupöso  Form  der  Rachentuberkulose,  häufiger  bei  Erwachsenen, 
in  der  Regel  von  der  äußeren  Bedeckung  oder  der  Nase  fortgoleitet,  haben 
u.  a.  Stockholm,  Bull,  Holmes,  Cognacq,  Bride,  Downie,  Weißen- 
stein, H.  Mygind,  Semon  beschrieben.  In  letzterem  Falle  fehlte  Haut-  und 
Nasenlupus. 
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Die  Seltenheit  der  primSren  Tuberkulose  der  Miindrachert- 
höhle  habe  ich  bereits  erwähnt;  von  verschiedenen  Autoren  wurde  sie 
ganz  in  Abrede  gestellt;  doch  liegt  eine  Reihe  einwandfreier  Beobach- 
tungen vor. 

Da  sich  die  Annahme  des  Primäraflektes  vielfach  nur  auf  die  Abwesenheit 
intra  vi  tarn  nachweisbarer  Veränderungen  der  übrigen  Organe,  insbesondere 
der  Lungen  stützt,  so  muß  bei  der  Unzulänglichkeit  der  klinischen  ünter- 
suchungsmethoden  der  primäre  Charakter  mit  einer  gewissen  Vorsicht 
beurteilt  werden.  Solche  Fälle,  die  wenige  Wochen  oder  Monate  später 
evidente  Lungentuberkulose  zeigen  oder  daran  zu  gründe  gehen,  können 
selbstverständlich  nicht  als  beweisend  angesehen  werden,  wenn  auch  nicht 
in  Abrede  zu  stellen  ist,  daß  eine  primäre  Mundrachena£fektion  eine  rasch 
verlaufende  Lungenphthise  im  Gefolge  haben  kann. 

An  der  Oberlippe  eines  81jährigen  sonst  gesunden  Mannes  findet 
Scholz  ein  tuberkulöses  Ulcus,  und  denselben  Befund  erhebt  v.  Eiseis- 
berg bei  einer  52  jährigen,  gleichfalls  sonst  gesunden  Person. 

Primäre  Tb.  des  Zahnfleisches  und  der  Wangenschleimhaut  mit 
reichlich  Tb.  B.  in  der  kariösen  Höhle  des  Weisheitszahnes  teilt  Morelli 
mit,  auch  v.  Stark  betrachtet  in  einem  Falle  den  kariösen,  durch  Tb.B. 
infizierten  Zahn  als  Eingangspforte  für  das  tuberkulöse  Virus. 

unter  den  Erkrankungen  an  Tb.  im  vorderen  Teile  der  Mund- 
höhle, namentlich  der  Zunge,  findet  sich  eine  ganze  Anzahl,  wo  zur  Zeit 
der  ersten  Untersuchung  die  übrigen  Organe,  besonders  die  Lungen,  als 
gesund  konstatiert  wurden;  so  Fälle  von  Fleming,  Bonzenet  (8  Monate 
nach  Auftreten  der  Zungenulcera  Spitzenaflfektion),  Bourcheix,  Trelat 
(10  Monate  später  die  ersten  Brusterscheinungen),  Laboulbene(15  Monate 
nachher  die  ersten  Erscheinungen  an  der  Lungenspitze),  Ponzerges, 
Isambert,  Nedopil,  Bryson  Delavan,  Wedenski,  Paget,  Gleits- 
mann,  Crossfield,  Buttenberg  (Zungentuberkulose  bei  öOjähriger  Frau, 
welche  V«  J»hr  nach  der  Operation  noch  gesund  war). 

Zuweilen  lassen  sich  zufällige  Verletzungen  als  die  Eingangspforte 
feststellen.  Ein  Krankenwärter  wurde  von  einem  mit  Lupus  behafteten 
Geisteskranken  an  der  Oberlippe  gekratzt  und  bekam  an  der  betreflfenden 
Stelle  ein  lupöses  Geschwür,  das  sich  in  zwei  Monaten  über  die  halbe 
Unterlippe  ausdehnte  (Plotnikow).  —  Bei  einem  63jährigen  in  den  Lungen 
und  anderen  Organen  gesunden  Bäcker  trat  nach  Verbrennung  der  Zunge 
mit  einer  Zigarre  eine  wallnußgroße,  tuberkulöse  Geschwulst  und  Schwellung 
der  Submaiillardrüsen  auf  (Graser);  Grawitz  sah  eine  Tb.  im  Anschluß 
an  einen  kariösen  Backenzahn  bei  einem  gesunden,  nicht  belasteten 
Füsilier;  die  eirste  Erscheinung  war  eine  Schwellung  und  Verkäsung  der 
gleichseitigen  Halsdrüsen,  sechs  Monate  später  Lungentuberkulose.  Ein 
Kanonier  erkrankte  an  Mandelentzündung   mit   diphtheritischem  Belage, 
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von  der  aus  eine  tuberkulöse  Infektion  der  Halsdrüsen  mit  nachfolgender 
allgemeiner  Miliartuberkulose  eintrat. 

Auch  zwei  von  Schlief erowitseh  beobachtete  Fälle  von  Zungen- 
tuberkulose waren  und  blieben,  so  lange  die  Beobachtung  reichte,  in 
pulmonibus  gesund  (2.  und  11.  Fall). 

Pistoj  berichtet  von  Zungentuberkulose  bei  einem  Säugling  mit  tuber- 
kulöser Amme.  Siehe  noch  Müller   (Frau,  Kuß   des  phthisischen  Mannes). 

Isamberts  viel  zitierter  4V3Jäbriger  Knabe  mit  tuberkulösen  Ulzera- 
tlonen  am  Yelum  kann,  wenn  auch  keine  sicheren  Zeichen  von  Lungen- 
tuberkulose vorhanden  waren,  nicht  als  überzeugend  für  eine  primäre 
Eachenerkrankung  gelten,  da  der  Patient  schon  in  frühester  Kindheit  Zeichen 
von  Skrofulöse  und  skrofulöser  (?!)  Coryza  hatte. 

Keinem  Widerspruch  dürfte  Tairlee  Clarkes  Fall  in  der  Auffassung 
einer  PrimärafiFektion  begegnen:  Ein  ISjähriger,  hereditär  nicht  belasteter 
Bursche  zeigte  ausgedehnte  Mundtuberkulose  mit  fast  vollständiger  Zer- 
störung des  weichen  Gaumens;  die  Lungen  wurden  klinisch  und  post 
mortem  als  normal  befunden. 

Am  häufigsten  scheint  die  primäre  Tb.  des  Mundrachens  die  Gaumen- 
gegend zu  befallen. 

Küssner  sah  1884  vier  solcher  Fälle.  —  Kessler  berichtet  von  einer 
in  der  Ohrenklinik  beobachteten  primären  Gaumenrachentuberkulo.se  (und 
primären  Trommelfelltuberkulose).  —  Bei  einer  35jährlgen  Frau  zeigte  sich 
nach  Uckermann  am  Velum  palatinum  eine  histologisch  festgestellte 
tuberkulöse  Ulzeration  (Tb.B.),  die  unter  entsprechender  Behandlung  heilte. 
Larynx  und  Lunge  ohne  nachweisbare  Erkrankung. 

Beweisender  ist  Morel  Lavall ees  Beobachtung  tuberkulöser  Mund- 
geschwüre. Die  Krankheit  begann  1882  mit  Laryngitis;  vier  Jahre  später 
bestand  tuberkulöse  Ulzeration  der  Gaumenbögen,  nach  weiteren  zwei 
Jahren  kailöse  Geschwüre  in  der  Höhe  des  Zungenrandes,  an  den  Druck- 
stellen der  Zähne.  Die  Lungen  blieben  bis  1889  gesund. 

Gleitsmann  erzielte  bei  einem  primären  tuberkulösen  Zungen-  und 
Pharynxgeschwür  Heilung.  Einen  Fall  von  primärer  Rachentuberkulose 
hat  auch  PI u der,  ferner  Walsham  (daneben  frische  Knötchen  in  den 
Lungen,  Tod  an  Vitium  cordis)  mitgeteilt. 

Nicht  ganz  einwandfrei  sind  die  Fälle  von  Clifford  Reale,  Kaurin, 
Wohlauer,  zum  Teil,  weil  kurze  Zeit  nach  dem  Auftreten  der  Pharynx- 
tuberkulose  auch  die  Lunge  erkrankt  gefunden  wurde. 

Die  lupöse  Form  wurde  als  primär  angesprochen,  einmal  am 
Pharynx  von  Schleicher,  am  Gaumensegel,  den  Mandeln  und  vorderen 
Uaumenbögen  von  Moussous,  in  Uvula  und  Rachen  von  Wright,  am 
(iaumen  von  Treitel,  Lack  (hintere  Rachenwand),  Stabb. 

Es  hieße  die  Tatsachen  gewaltsam  unterdrücken,  wenn 
man  angesichts   dieser  klinisch-ätiologischen   Erfahrungen  an 
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dem  Primäraffekte  zweifeln  und  für  diese  Fälle  eine  „hfimato- 
gene  Entstehung''  durch  einen  im  Körper  latenten,  aber  durch 
nichts  sich  äußernden,  von  Eltern  oder  Großeltern  vererbten 
Herd  annehmen  wollte. 

Auch  bei  der  sekundären  Mundrachentuberkulose,  in  der 
Voltolini,  Abercrorabie  und  Gay  nur  eine  Teilerseheinung  allgemeiner 
Tb.  erblicken  wollten,  spricht  der  umstand  gegen  eine  hämatogene  Ent- 
stehung und  für  Sputuminfektion,  daß  sie  in  der  Begel  bei  erwach- 
senen Phthisikern  vorkommt,  die  also  ausspucken,  hingegen  bei  Kindern, 
die  ihr  Sputum  verschlucken,  trotz  der  größeren  Neigung  dieses  Alters 
zur  hämatogenen  Infektion  selten  gefunden  wird. 

Am  ersten  sind  die  Verhältnisse  für  eine  hämatogene  Infektion 
gegeben  bei  der  aus  einer  Überflutung  der  Blutbahn  mit  Bazillen  sich 
herleitenden  allgemeinen  Miliartuberkulose.  — 

Nicht  selten  wird  auch  die  Entstehung  tuberkulöser  Mundrachen- 
affektionen  durch  Fortpflanzung  anliegender  tuberkulöser,  respektive 
lupöser  Herde  in  Nase,  äußerer  Haut  oder  Kehlkopf  in  der  Kontinuität, 
durch  Kontakt  und  auf  dem  Ljmphwege  beobachtet.  In  gleicher  Weise 
verbreitet  sich  auch  ein  Mundrachenherd  seinerseits  weiter,  wobei  die 
Zunge,  die  tastend  bald  die  kranke,  bald  die  gesunde  Schleimhaut  berührt, 
eine  wesentliche  Bolle  spielt. 

Außerordentlich  häufig  tritt  im  Lauf  einer  tuberkulösen  Mundraclien- 
uffektion,  fast  stets  von  ihr  kausal  abhängig,  eine  Schwellung  der  Hals- 
drüsen ein,  die  als  markantestes  Merkmal  der  Skrofulöse  weiter  unten 

betrachtet  wird.  — 

GaomenionBille. 

Eine  besondere  Besprechung  erheischen  die  Gaumentonsillen. 
denen  durch  ihre  Lage  und  ihren  anatomischen  Bau  eine  hervorragende 
Beteiligung  an  den  tuberkulösen  Prozessen  zugewiesen  wird. 

Der  Schluckakt  drängt  Sputa  oder  bazillenhaltige  Nahrung 
fest  an  die  Tonsillen  heran,  deren  an  Buchten  und  Vertiefungen 
reiche  Oberfläche  leicht  ein  Eindringen  und  Haftenbleiben  kleiner  Partikel 
gestattet.  Dmochowski  spricht  den  Krypteri  sogar  eine  Saugwirkung 
zu,  derart,  daß  sie  beim  Schluckakt  unter  dem  Einfluß  der  Konstriktoren 
zuerst  ihr  Sekret  entleeren,  dann  bei  der  darauffolgenden  Ausweitung  an 
der  Oberfläche  befindliche  Flüssigkeits-  und  Sputumteile  in  die  leergewor- 
denen  Räume  einziehen. 

Auch  krampfhafte  Expektorationen,  wobei  die  Tonsillen  durch  die 
Konstriktoren  aus  ihren  Nischen  hervorgedrängt  werden,  begünstigen  eine 
infektiöse  Berührung.  Überhaupt  scheint  der  ganze  Waldeyersche  Ring 
infolge  seines  Reichtums  an  lymphoidem  Gewebe  zur  Aufnahme  von 
Fremdkörpern  in  erhöhtem  Maße  befähigt  zu  sein  (Freudenthal  u.  A.). 
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Das  Eindringen  pulverförmiger  Substanzen,  Karmin,  Baß,  haben 
Goodale  und  Hendelsohn  schon  nach  einfachem  Aufpudern  auf  die 
Gaumenmandeln  nachgewiesen;  Pirera,  der  Eiterkokken  auf  die  Ton- 
sillen von  Hunden,  Prodigiosus  auf  die  von  Menschen  brachte,  fand  die 
Bakterien  im  Inneren  der  Follikel  und  im  interfollikulären  Bindegewebe; 
ebenso  Lexer,  der  virulente  Streptokokken  aufgepinselt  hatte. 

Ferner  zeigt  nach  Stöhrs  Untersuchungen  das  Epithel,  abgesehen 
von  den  häufigen  katarrhalischen  Entzündungen,  welche  die  Mandeln  be- 
fallen und  zur  Auflockerung  und  Desquamation  desselben  führen,  auch 
im  normalen  Zustande  eine  durch  stete  Auswanderung  zahlloser  Leukocyten 
bedingte  lückenhafte,  fast  siebartige  Beschaffenheit,  die  eine  Invasion 
begünstigt  und  noch  mehr  begünstigen  würde,  wenn  nicht  für  gewöhnlich 
die  entgegengesetzte  Strömung  der  Leukocyten  dies  bei  spärlich  auftretenden 
Keimen  wieder  mit  Erfolg  verhinderte.  Dieser  Schutz  wird  sich  am 
leichtesten  gerade  gegenüber  den  massenhaft  andringenden  Bazillen  der 
Phthisiker  hin  und  wieder  als  ohnmächtig  erweisen. 

Zuerst  beschrieben  wurde  die  Tb.  der  Gaumentonsillen  von  Cornil 
1875.  Weiterhin  haben  den  histologischen  Nachweis  von  Tuberkeln  in 
den  Gaumentonsillen  bei  der  Obduktion  erbracht: 

Straßmann,  der  die  Aufmerksamkeit  zuerst  auf  diese  Erkrankung 
gelenkt  hat,  unter  15  Lungenphthisikern  ISmal,  unter  6  Tuberkulösen 
mit  freien  oder  wenig  affizierten  Lungen  Omal; 

Dmochowski  unter  15  Lungenphthisikern  (14 hochgradig)  15mal; 

Schlenker  unter  9  Lungenphthisikern  [hochgradig,  Erwachsene] 
9mal  (8  doppelseitig,  1  einseitig),  unter  9  Lungenphthisikern  [mittelgradig, 
Erwachsene]  2mal  (einseitig),  unter  5  Lungenphthisikern  [mittel-  und 
geringgradig,  Kinder]  3mal  (1  doppelseitig,  2  einseitig); 

Krückmann  unter  11  Lungenphthisikern  [meist  hochgradig]  llmal, 
unter  13  Fällen  mit  alter  Bronchialtuberkulose  und  obsoleter  Lungen- 
tuberkulose oder  freier  Lunge,  Meningitis  tuberculosa  Omal;  ferner  bei  1  Fall 
geheilter  Bronchialtuberkulose  und  freier  Lunge; 

Walsham  unter  34  Fällen  von  Tb.  20mal,  Scheibner  unter 
i)  Fällen  mit  ausgedehnter  Lungentuberkulose  4mal,  unter  26  Leichen, 
die  teils  frei  von  Tb.,  teils  in  mittlerem  Grad  tuberkulös  waren,  4mal, 
Imal  wahrscheinlich  primär;  Escomel  unter  25  tuberkulösen  Leichen 
21mal.  Mithin  fanden  sich  unter  114  meist  hochgradigen  Phthisikern  in 
82,  unter  61  Tuberkulösen  mit  geringer  oder  ohne  Beteiligung  der  Lunge 
in  11  Fällen  die  Gaumentonsillen  tuberkulös  erkrankt. 

Buge  fand  unter  5  hochgradigen  Phthisikern  (2  intra  vitam)  5mal, 
unter  12  anderen  Personen  hingegen  (Anämischen),  darunter  2  mit  be- 
ginnender Phthisis  etc.,  niemals  Tuberkel  in  den  Mandeln;  und  nach 
Dieulofoy   wurden    von   61  Meerschweinchen,   denen  er  Stückchen  von 
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Oaumenmandeln  implantierte,  8  tuberkulös.  Siehe  noch  Hanau,  Kossei 
und  Küß. 

Außerdem  haben  sich  einmal  bei  ausgesprochener  Nahrungsinfektion 
und  freier  Lunge  (Schlenker)  und  einmal  bei  einem  sonst  nicht  tuber- 
kulösen diphtheritischen  Kinde  (Krückmann),  also  primär,  die  Tonsillen 
tuberkulös  erwiesen.  Unter  Diphtheriekindern  hatte  schon  früher  gelegentlich 
Orth  bei  freier  Lunge  Tonsillartuberkel  angetroffen,  desgleichen  auch  einmal 
bei  VerfQtterung  tuberkulösen  Materials  an  Kaninchen;  v.  Baumgarten 
fand  sie  in  letzterem  Falle  wiederholt. 

Ferner  konstatierte  Schlesinger  unter  13  Kindern  mit  florider 
Lungentuberkulose  post  mortem  12mal  Tonsillartuberkel,  Friedmann  unter 
91  Tonsillen  toter  Kinder  9mal  Tb.  B.,  darunter  5mal  primär,  teilweise  gleich- 
zeitig mit  Tb.  im  Darmtraktus  (Fütterungstuberkulose);  unter  46  lebenden 
Kindern  mit  Hypertrophie  der  Mandeln  und  Eachentonsille  und  G  mit 
starker  Drüsensehwellung  beobachtete  er  nie  Tb.  der  Tonsillen,  nur  ein 
Kind  mit  Dämpfung  über  einer  Lunge  gab  ein  positives  Eesultat.  —  Ito 
stellte  unter  104  Kinderleichen  5mal  sekundäre  Tb.  der  Gaumentonsille, 
nie  primäre  fest.  —  Tarchetti  und  Zanconi  erhielten  bei  Verimpfung 
hypertrophischer  Tonsillen  und  Vegetationen  von  Lebenden  überhaupt,  in 
14  Fällen  negative  Resultate,  ebenso  Escomel  unter  11  Tonsillen  lebender, 
nicht  tuberkulöser  Personen. 

Bemerkeoswert  ist  noch,  daß  Dmochowski,  der  in  seinen  Fällen 
auch  die  ihrer  Struktur  nacb  mit  den  Tonsillen  identischen  Balgdrüseu 
der  Zungenwurzel  untersuchte,  in  diesen,  wenn  auch  weniger  konstant 
(unter  15  Phthisikern  9mal),  gleichfalls  Tuberkel  gefunden  hat.  Diese  ge- 
ringere Frequenz  schreibt  er  besonders  dem  schwereren  Zutritt,  den  engeren 
Öffnungen,  kurz,  der  geringeren  Infektionsgefahr  zu. 

Walsham  hat  2mal  sekundäre  Tb.  der  Zungentonsillen  nachgewiesen, 
Heller  Imal  (primär?),  Ito  unter  seinen  104  Fällen  nie. 

Eine  besonders  bedeutungsvolle  Rolle  wurde  der  Gaumentonsille  als 
Primärsitz  der  Tb.  zugesprochen. 

Abraham  demonstrierte  1885  Tonsillartuberkel  bei  einer  skrofu- 
lösen Frau  mit  gesunden  Fauces,  Pharynx,  Larynx  und  Lungen.  Tuber- 
kulöse ülzerationen  (Tb.B.)  an  der  linken  Tonsille  beobachtete  Lennox 
Browne  bei  einer  Frau  mit  gesundem  Larynx  und  gesunder  Lunge. 

Hopkins  beschreibt  ein  seit  zwei  Jahren  bestehendes  tuberkulöses 
Geschwür  auf  der  rechten  Mandel  und  ein  kleines  auf  der  Innenseite  der 
linken  Wange,  welches  sich  auf  die  Ober-  und  Unterlippe  ausdehnte. 
Sacaze  sah  bei  einem  22jährigen  Manne  mit  anscheinend  gesunden 
Lungen  tuberkulöse  Mandelentzündung  (Tb.B.)  ohne  Ulzeration,  gleichzeitig 
starke  Halsdrüsenschwellung,  einhergehend  mit  Gewichtsabnahme.  Die  von 
Orth  und  Krückmann  in  den  Mandeln  von  einigen  Diphtheriekindern 
gefundenen  Tuberkel  haben  wir  bereits  oben  genannt.  Diese  Fälle  sind  be- 
sonders wichtig,  weil  sie  die  Intaktkeit  der  übrigen  Organe  beweisen. 
Rüge  begegnete  bei  einem  hereditär  nicht  belasteten,   kräftigen  18jährigen 

Com  et,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  15 


220  Infektion  des  Verdau nngskanals. 

Mädchen  mit  sonst  gesunden  Organen  einer  ausgedehnten  Tb.  der  rechten 
Mandel,  die  eine  Myelitis  eines  Teiles  der  Halswirbelsäule  zur  Folge  hatte ; 
siehe  auch  oben  Friedmann  und  Walsham.  Hier  schließen  sich  noch 
folgende  Fälle  an:  Ein  28jähriger  Mann  mit  gesunder  Lunge  bekommt 
Tonsillartuberkulose  und  Halsdrüsenschwellung,  ein  42jähriger  Mann,  gleich- 
falls mit  gesunder  Lunge,  Tonsillar-  und  später  Kehlkopftuberkulose.  — 
Ein  gesunder  junger  Mensch  arbeitet  mit  einem  schwindsüchtigen  Litho- 
graphen zusammen,  benützt  mit  ihm  die  gleichen  Griffel  und  hat  die 
üble  Gewohnheit,  seine  Nägel  abzubeißen.  Ein  Jahr  darauf  erkrankt  er 
an  Tb.  der  Gaumentonsillen.  (Hof mann.) 

Lupus  der  Tonsillen  verzeichnen  Mouret,  Idelsohn,  Koschier. 

Wir  resümieren  also  dahin:  Wo  die  Infektionsgelegenheit  durch 
reichliche  Mengen  Tuberkelbazillen,  sei  es  im  Auswurf  oder  in 
der  Nahrung,  gegeben  ist,  tritt  die  Tonsillenerkrankung  häufiger,  im 
Laufe  hochgradiger  Schwindsucht  fast  regelmäßig  ein,  dagegen  nur 
selten  durch  infizierte  Gegenstände  und  namentlich  durch  die  Luft. 

Die  Bedeutung  der  Tonsillen  als  Eingangspforte  für  Infektionskrank- 
heiten überhaupt  wird  neuerdings  vielfach  überschätzt.  Bei  Diphtherie 
und  Scharlach  tritt  durch  die  intensiven  Erkrankungen  der  Tonsillen  und 
der  benachbarten  Organe  die  nahe  Beziehung  zur  allgemeinen  Infektion 
deutlich  hervor;  auch  bei  anderen  Krankheiten  ist  in  manchen  Fällen 
der  ätiologische  Zusammenhang  mit  der  vorausgehenden  Angina  nach- 
gewiesen oder  wahrscheinlich  gemacht,  z.  B.  bei  Rheumatismus  (Singer, 
Fiedler,  Peltesohn,  Suchannek  u.a.),  Pleuritis  (Menz  er),  Blinddarm- 
und Wurmfortsatzerkrankung  [dui'ch  Verschlucken  virulenter  Tonsillitis- 
bakterien]  (Kretz,  Mosse,  Adrian),  Pyämie  (Jessen),  Influenza  (Kamen), 
Osteomyelitis,  Peritonitis  (Künzel).  Siehe  noch  Aron,  Treitel. 

Doch  ist  es  eine  maßlose  Übertreibung,  die  Tonsillen  „fast  als 
die  ausschließliche"  Eingangspforte  solcher  Erkrankungen  darzustellen. 
Denn  eine  vorausgehende  Angina  beweist  noch  keinen  ursächlichen 
Zusammenhang.  Zudem  ist  das  Vorkommen  pathogener  Keime  an  der 
Oberfläche  der  Tonsillen  kein  sicheres  Zeichen  ihrer  Erki-ankung;  z.  B. 
waren  auf  den  gesunden  Tonsillen  von  50  poliklinischen  Patienten  und 
50  Schulkindern  regelmäßig  und  zum  Teil  sogar  virulente  Streptokokken 
(Hilbert);  ähnliches  zeigte  sich  bei  Schweinen  (Rotlauf-  und  Schweine- 
seuchebazillen,  Bauermeister). 

Auch  Tb.  B.  sind  an  der  Oberfläche  gesunder  Tonsillen  gefunden 
worden  (Friedmann).  Damit  ist  ihre  häuflge  Infektion  so  wenig  be- 
wiesen, wie  aus  dem  Vorkommen  der  Tb.B.  an  den  Fingernägeln  und  in 
der  Nase,  die  häufige  Infektion  dieser  Teile.  Für  die  Annahme,  daß  die 
Tonsillen  eine  häutige  Eingangspforte  der  Tuberkulose,  namentlich  der 
Lungentuberkulose,  bilden,  fehlt  vor  allem  die  erste  Voraussetzung: 
die    entsprechende    Häufigkeit    primärer   Tonsillentuberkulose    (siehe 
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die  Kasuistik)  und  dann  die  durch  Gewehsverändeningcn  markierten 
Spuren,  die  der  Bazillus  auf  seiner  Bahn  von  der  Tonsille  zur  Lunge 
hinterlassen  münte. 

Die  Tonsillen  entsprechen  ihrer  hislolugischen  Struktur  nach  den 
Lymphdrüsen,  von  denen  bekannt  ist,  daß  sie  das  tuberkulöse  Virus  auf- 
nehmen, sammeln,  und  zwar  selbst  erkranken,  aber  doch  zeitlich  und  oft 
auch  dauernd  den  Weitermarsch  der  Bazillen  nach  anderen  Körperregionen 
aufhalten.  Wir  haben  deshalb  in  den  Tonsillen  trotz  ihrer  eigenen, 
häufigen  tuberkulösen  Erkrankung  eine  wenn  auch  oft;  ungenügende  Schutz- 
vorriehtung  an  diesem  besonders  exponierten  Posten  zu  erblicken. 

Hinter  den  Lymphdrüsen  stehen  die  Tonsillen  sowie  überhaupt  das 
lymphatische  Gewebe  im  Waldeyerschen  Eing  an  Filtrationskraft  durch 
ihr  sehr  weites  und  lockeres  Maschenwerk,  wie  jüngst  wieder  Bartel 
und  Stein  bestätigt  haben,  wesentlich  zurück,  so  daß  nur  ein  kleiner 
Teil  der  Bazillen  hier  zurückgehalten  wird.  Wenn  es  sich  also  um  eine 
große  Menge  Bazillen  handelt,  können  die  Mandeln,  wie  die  gleichzeitige 
Erkrankung  der  Halsdrüsen  in  den  obigen  Fällen  zeigt,  die  Wanderung 
der  Bazillen  dorthin  nicht   verhindern,  sondern  nur  aufhalten. 

Aus  der  Koinzidenz  der  Tonsillen-  und  Drüsen  tuberkulöse  hat  man 
geschlossen,  daß  die  Skrofulotuberkulose  der  Halsdrüsen  fast  aus- 
nahmslos auf  eine  vorausgehende  Tonsilleninfektion  zurückzuführen 
sei.  Mit  Unrecht!  Denn  die  häufig  konstatierte  Halsdi-üsentuberkulose 
nach  beliebig  anderswo  am  Kopfe  lokalisierten  Herden,  z.  B.  Ekzemen 
und  Nasentubeikulose,  weist  unzweideutig  auf  eine  Vielseitigkeit 
der  Quellen  hin.  So  fand  Rosenberger  unter  19  Fällen  schwerer 
Skrofulöse  mit  ulzerierten  Drüsen,  eiternden  Fisteln,  Knochenprozessen  in 
9  keine  Hypertrophie  des  Halsringes  und  keine  makroskopische  Tb. 
Natürlich  ist  es  ebenso  falsch,  in  jeder  hypertrophischen  Mandel  eine 
Tb.  zu  vermuten,  wie  jede  Skrofulöse  mit  der  Tb.  zu  identifizieren.  Wir 
werden   auf  diesen  Punkt  bei  den  Drüsen  noch  einmal  zurückkommen. 

Der  Tb.B.  kann  wohl  die  Haut  und  Schleimhaut,  aber  nicht  eine 
Drüse  wie  die  Tonsille,  geschweige  denn  ganze  Drüsenketten  durch- 
wandern, ohne  eine  Spur  zu  hinterlassen.  (Siehe  Seite  14G  u.  Drüsen- 
infektion.) Dies  müßte  aber  sogar  die  Begel  bilden,  soll  die  Lungenphthise, 
bei  der  die  Halsdrüsen  gewöhnlich  intakt  sind,  auf  einer  supponierten 
Drüsen  tuberkulöse  beruhen,  wie  Freudenthal  u.  a.  wollen.  Das  hieße 
geradezu  den  Verbreitungsgesetzen  des  Tb.B.  einer  rein  doktrinären  Auf- 
fassung zuliebe  Gewalt  antun.  (Siehe  Seite  260,  293.) 

Ganz  anders  liegen  die  Verhältnisse  beim  Schweine!  Hier  scheint 
in  der  Tat  die  Tonsillar-  und  die  davon  abhängige  Halsdrüsentuberkulose 
sowie  der  Fotterungsmodus  eine  weit  größere  Rolle  zu  spielen  (Ströse). 
Ist  doch  auch  der  Name  Skrofeln  dem  Schweine  (scrofa)  entnommen!  Die 

lö* 
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Häutigkeit  mag  zum  Teil  durch  andersartige  anatomische  Verhältnisse 
(Baumeister),  zum  Teil  durch  das  F'utter  (Einspießeu  von  Getreidegrannen, 
Ströse)  verursacht  sein.  (Siehe  Seite  238.)  Auch  bei  Rindern  kommt 
die  Tonsillartuberkulose  nicht  selten  vor,  in  der  Regel  mit  Drüsen- 
schwellung verbunden. 

R.  Sokolowski  hat  auch  die  Beziehung  der  Granula  der  Pharyngitis 
granulosa  und  lateralis  (als  gleichfalls  Im  Waldey ersehen  Ring  gelegener, 
wenn  auch  pathologischer  Gebilde)  zur  Tb.  zum  Gegenstand  seiner  Studien  ge- 
macht. Um  festzustellen,  ob  sie  eine  latente  Ansiedlungsstätte  für  Tb.B.  seien, 
exzidiei*te  er  nach  Kokainisierung  diese  Granula  und  Stücke  der  Seiten- 
stränge. Unter  M  Fällen  waren  13  mit  Tb.  oder  Lupus  kombiniert  und 
unter  diesen  13  fand  sich  bei  8  =  61'5^/o  eine  Tuberkulose  der  Granula 
und  Seitenstränge,  durch  typische  Tuberkeln  mit  zentialer  Verküsung  und 
Langhansschen  Riesenzellen  legitimiert. 

B.  Infektion  des  Ösophagus. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel :  Tub.  Komplikationen. 
Im  Ösophagus  nehmen  wir  noch  weit  seltener  als  in  der  Mund- 
rachenhöhle tuberkulöse  Prozesse  wahr.  Ein  kräftiges  Plattenepithel- 
lager,  das  so  manchen  Insulten  sich  gewachsen  zeigt  —  ich  erinnere  nur 
an  die  Glas-  und  Steinesser,  an  die  Schwertschlueker  —  verleiht  dieser 
Membran  einen  erheblichen  Schutz  gegen  mechanische  und  bakterielle 
An<rriff'e. 

Auch  die  Armut  an  Lymphfollikeln  ist  einer  Aufnahme  von  Fremd- 
körpern wenig  günstig.  Speisen  und  Sputa  gleiten,  in  schlüpfrigen  Seh  leim 
und  Speichel  gehüllt,  rasch  durch  die  Speiseröhre  und  werden  mit  der 
Hilfe  der  Konstriktoren  vollständig  evakuiert,  kleine  Reste  durch  Getränke 
wieder  hinweggespült,  so  daß  eine  Aufnahme  der  Bazillen  in  die  Mukosa 
für  gewöhnlich  fast  unmöglich  ist.  Eine  primäre  üsophaguslul)erkulose  ist 
meines  Wissens  noch  nicht  beobachtet.  Selbst  sekundär  bei  Phthisikern, 
von  denen  viele  große  Mengen  Auswurf  verschlucken,  ist  eine  Erkrankung 
nur  in  seltenen  Fällen  bekannt,  ebensowenig  bei  Tieren. 

So  wurde  Osophagustuberkulose  gefunden: 
von  Widerhofer  unter    875  (üb.  Kindern  (Sektionen)  Imal 

n     Hecker  „       247    „         ,  „  0  „ 

„     Frerichs  „       280    ,         .  „  1  , 

im    Leipziger  path.  Institut      „     122G  Phthisikern  „  3  „ 

„     Prager  path.  Institut  „      1317  „  „  l  „ 

Die  früheren  Angaben  von  Oppolzer,  Pauliki,  Chvostek,  Kraus 
und  Zenker  sind  teils  unvollständig,  teils  nicht  durch  histologische  Unter- 
suchungen l)estätigt.  Die  ersten  sicheren  Beo)»achtungen  rühren  von  Orth, 
Brcus,  Ep[Mngor,  Weichsell»aum  und  Beck  her.  Cone  gab  eine 
Zusannneiist(»llung  von  48  publizierten  Fällen  von  Osophagustuberkulose.  — 
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Am  leichtesten  findet  eine  Infektion  des  Ösophagus  von  der 
Außenwand  statt,  wo  die  schützende  Kraft  des  Epithels  außer  Gefecht 
gesetzt  ist,  da  der  Feind  von  hinten  anrückt.  Namentlich  sind  es  ver- 
käsende und  vereiternde  Bronchial-  und  Trachealdrusen,  die,  der  Wand 
anliegend,  mit  ihr  entzündlich  vers(;^melzen  und  nach  dem  Lumen  der 
Speiserühre  durchbrechen. 

Ein  Drüsendurchbruch  führt  häutiger  als  verschluckte  Sputa  zur 
Osophagustuberkulose.  Denn  fürs  erste  hat  dort  das  von  außen  eindrin- 
gende Virus  die  Möglichkeit,  unter  dem  Epithel  auf  den  Saftbahnen  fort- 
zukriechen; fürs  zweite  gelangen  dabei  nach  der  ersten  Perforation  suk- 
zessive nur  kleine  Mengen  in  das  Ösophagusrohr.  Da  diese,  im  Gegensatz 
zum  Sputum,  nicht  gentigen,  eine  Kontraktion  des  Eohres  anzuregen,  bleiben 
sie  länger  liegen  (Weichselbaum)  und  kommen  bei  dem  Mangel  einer 
Schleim-  und  Speichelhülle  viel  inniger  mit  der  Mukosa  in  Berührung  als 
Auswurf  und  Speisen. 

So  fand  Weichselbaum  bei  der  Sektion  einer  36jährigen  Pei*son 
ausgedehnte  Hals-  und  Mediastinaldrüsenverkäsung,  die  hintere  Tracheal- 
und  vordere  üsophaguswand  siebförmig  durchl)rochen  und  mit  den  da- 
zwischen liegenden  vereiterten  Lymphdrüsen  kommunizierend,  die  Schleim- 
haut der  Speiseröhre  und  der  Trachea  o))er-  und  besonders  unterhalb 
der  Perforation  mit  zahlreichen  Tuberkeln  besetzt  und  teilweise  ulzeriert, 
in  der  nur  wenig  affizierten  Lunge  die  Herde  hauptsächlich  an  den  großen 
Bronchien  und  einzelne  verkäste  Solitärfollikel  im  Ileuni. 

Beck  beschreibt  einen  ähnlichen  Obduktionsbefund  bei  einem 
44jährigen  Manne,  wobei  sich  zwischen  oberem  und  mittlerem  Drittel  des 
Ösophagus  ein  tuberkulöses  Geschwür  fand,  dessen  Grimd  eine  per- 
forierende verkäste  Drüse  bildete,  und  dessen  Peripherie  ringförmig  von 
kleinen,  zum  Teil  zerfallenden  Knötchen  eingefaßt  war. 

Selen ko WS  Fall  betraf  einen  50jährigen  Mann  intra  vitam  mit 
starken  Schmerzen  unter  dem  Sternum,  besonders  beim  Schlingen,  mid  mit 
den  Erscheinungen  einer  Osophagusstenose.  Hier  war  die  Substanz  der 
Speiseröhre  an  einer  4  rm  langen  Stelle  durch  einen  käsigen  Drüsen-  oder 
Lungenherd  ersetzt. 

Bei  einer  von  Zenker  obduzierten,  4G jährigen,  sehr  heniiitergekommenen 
Patientin  mit  operierten  Halsdrüsen,  kleiner  Lungenkaverne  und  tul)erkulöser 
Pleuritis  war  gleichfalls  eine  Perforation  der  Speiseröhre  durch  verkäste 
Drüsen  mit  Weitergreifen  des  Prozesses  in  die  Submukosa  und  Muskularis 
vorhanden,  daneben  im  Darm  drei  tuberkulöse  ülcem.  Da  die  Entwicklung 
solcher  ()soplia.ä:ustu)»erkel  nach  einem  Durchbrueh  innner  euie  geraume 
Zeit,  wenigstens  einige  Wochen,  in  Anspruch  nimmt,  so  vermissen  wir  sie 
gewöhnlich,  wenn  bei  gleichzeitiger  Ti*acheaIperforation  früh  der  Tod 
eintritt. 
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Ähnliche  Fälle  berichten  Orth,  Grunewald  und  Schafft. 

Perforationen,  ohne  daß  eigentliche  Ösophagusherde  hervorgehoben 
werden,  erwähnten  u.  a.  Pentzoldt  (3  Fälle,  Einbruch  prävertebraler 
Abszesse,  von  kariösen  Wirbeln  ausgehend)  —  Neumann  —  Poland 
(1  Vgjähriges  Kind,  Perforation  nach  dem  linken  Bronchus  und  dem  Ösophagus) 

—  Barry  (71jährige  Person,  plötilicher  Tod  durch  Lungenblutung;  eine 
Drüsenfistel  führt  nach  dem  Ösophagus,  der  Trachea  und  der  Vena  cava 
superior)  —  Hanot  (22jähriger  Mann,  Perforation  nach  Ösophagus  und 
Trachea,  im  unteren  Teil  des  Ösophagus  „de  petites  nodositös  grisätres", 
welche  er  für  geschlossene  Follikel  hält)  —  Nowak  (primäre  Bronchial- 
drüsentuberkulose  bei  einer  61jährigen  Frau  mit  Durchbruch  nach  Ösophagus, 
Pericard  und  Trachea,  Miliartuberkulose)  —  Völker  (Perforation  in  den 
Ösophagus,  symptomlos  verlaufend  bei  einem  7jährigen  Knaben)  —  Pen  rose. 

—  Meyerhoff  [Giessen]  (Durchbnich  von  einer  Drüse  nach  Trachea  und 
Ösophagus,  in  letzterem  ein  gezacktes  Geschwür). 

In  anderen  Fällen  heilen  solche  Drüsenperforationen,  ohne  daß  eine 
Weiterentwicklung  von  Tuberkeln  erfolgt,  und  führen  hin  und  wieder  zu 
Traktionsdivertikeln.  Dann  und  wann  kommt  es  nicht  einmal  zu  einer 
Durchlöcherung,  sondern  nur  zu  einer  mehr  oder  minder  erheblichen 
Stenose  des  Ösophagus  (Hofmokl).  Von  den  Drüsen  läßt  sich  auch  viel- 
leicht der  Fall  Glöckners  ableiten:  bei  einem  47j&hrigen  Phthisiker  mit 
verkästen  peribronetaialen  Lymphdrüsen  fand  sieh  im  Ösophagus,  in  der 
Muskularis,  eine  zirkuläre  Zone  mit.  verkästen  Tuberkeln  und  mehrere 
fadenförmige  .weißliehe  Stränge  mit  miliaren  nach  den  Lymphdrüsen  hin- 
ziehenden  Knötchen,  die  Drüsen  3  cm  über  dem  Osophagusherd  waren 
verkäst.  ~  . 

Eine  Infektion  des  Ösophagus  kann  ferner  von  der  Innenwand  aus 
stattfinden,  wenn  die  Oberfläche  stellenweise  des  schützenden 
Epithels  beraubt  ist.  Bei  der  Sektion  eines  Phthisikers,  der  in  selbst- 
mörderischer Absicht  Kalilauge  getrunken  hatte,  fand  Breus  im  Pharynx, 
Ösophagus  und  Magen  neben  konstringierenden  Narben  vielfache  tuber- 
kulöse Geschwüre  (histologisch  beglaubigt),  ferner  Tb.  der  Lunge,  des 
Dick-  und  Dünndarmes,  der  entsprechenden  Drüsen  und  frische  Tuberkel 
in  Leber,  Milz  und  Niere. —  Eppinger  beobachtete  bei  einem  45jährigen 
Weib  mit  chronischer  ulzerierender  Lungentuberkulose  eine  fast  obturierende 
Soorbildung  im  ganzen  Ösophagus;  nach  sorgfältiger  Abspülung  der 
Pilzmassen  zeigte  sich  die  Schleimhaut  bis  zur  Kardia  hinab  besät  mit 
tuberkulösen  Geschwüren  und  Miliartuberkeln.  Offenbar  wurden  durch  den 
Soor  die  Epithelien  aufgelockert  und  die  Schleimhautpforten  geöffnet. 

Nach  Sehwefelsäureätzung  sah  Kundrat  eine  Osophagustuber- 
kulose.  auch  Zemanii  berichtet  von  eiuein  solchen  Fall  nach  vomus- 
gegangener  Korrosion  der  Sclileinihant. 

Epitheldefekte  erklären  auch  die  Bildung  von  Tuberkeln  auf  dem 
Boden  von  Ösophagus-Karzinom.  Auf  der  Basis  einer  krebsigeu  Geschwulst 
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der  Speiseröhre  hat  Zenker  typische  Tuberkel  gesehen,  dabei  waren  auch 
die  zuständigen  Drüsen  sowohl  krebsig  infiltriert  als  auch  von  Tuberkeln 
durchsetzt.  Eine  ähnliche  Sekundärinfektion  von  Krebsgeschwür  durch  tuber- 
kulöses Sputum  konstatierte  Kordua  bei  einem  60jährigen  Manne  mit  florider 
ulzeröser  Lungenphthisis.  Der  Annahme  Korduas,  daß  es  sich  um  lympho- 
gene  Infektion  handle,  kann  ich  nicht  beipflichten,  da  das  kleine  Stückchen, 
das  untersucht  wurde  „und  in  der  Tiefe  mehr  Tuberkel  als  an  der  Ober- 
fläche" zeigte,  für  die  Beurteilung  der  ganzen  Geschwulst  nicht  maßgebend 
sein  kann,  und  a  priori  jedenfalls  die  Annahme  von  Sputuminfektion  weit 
näher  liegt.  —  Den  umgekehrten  Übergang  einer  Ösophagustuberkulose 
in  Karzinom  haben  Pepper  und  Edsall  beschrieben.  (Siehe:  Tuberkulöse 
Komplikationen.) 

Auch  da,  wo  verschluckte  Sputa  länger  liegen  bleiben,  kommt  es 
leichter  zu  einer  Ansiedlung  der  Keime.  Dafür  sprechen  zwei  Beobachtungen 
Schillings  über  das  Auftreten  von  Tb.  jn  Traktionsdivertikeln:  einmal 
saß  bei  einem  46jährigen,  an  Lungen-  und  Darmtuberkulose  gestorbenen 
Manne  an  der  Mündung  eines  solchen  Divertikels  ein  zirka  bohnengroßes 
Geschwür,  das  sich  abwärts  in  einen  etwa  zentimeterlangen  Kanal  verfolgen 
ließ  und  an  seinem  Ende  eine  indurierte  anthrakotische  Drüse  tinig.  Die 
Infektion  erfolgte  anscheinend  von  der  Schleimhaut  aus.  Ein  zweiter, 
ähnlicher  Fall  betraf  gleichfalls  einen  Phthisiker.  Hiezu  gehört  wahrschein- 
lich auch  ein  Fall  Flexners  mit  Perforation  des  Ösophagus  nach  der 
linken  Pleurahöhle. 

Ein  38jähriger,  von  Bauer  (Nürnberg)  und  Zenker  beobachteter 
Phthisiker  mit  heftigen  Schluckbeschwerden,  intra  vitam  zeigte  Lungen- 
kavernen und  im  obersten  Teile  der  verengten  Speiseröhre  ein  narbiges, 
die  ganze  Zirkumferenz  einnehmendes  tuberkulöses  Geschwür;  die  Bifur- 
kationsdrüsen  waren  von  käsigen  Herden  durchsetzt;  der  Darm  war  frei. 
Ahnliche  Beobachtungen  machten  noch  E.  Fränkel  und  Hasselmann. 

In  einigen  Fällen  ist  Tb.  des  Ösophagus  festgestellt  worden,  in 
denen  besondere  begünstigende  Momente  wie  makroskopische  Konti- 
nnitätsstörungen  der  Epithels  nicht  vorhanden  oder  wenigstens  nicht  nach- 
zuweisen waren. 

Gemeinsam  mit  Darmulzerationen  trat  in  zwei  Fällen  von  Mazzotti 
bei  Phthisikern  (39jfibriger  Mann,  37jährige  Frau)  Tb.  der  Speiseröhre  auf. 

Das  Sputum  wird  umsomehr  seine  chemisch  reizenden  Eigenschaften 
zur  Geltung  bringen,  je  weniger  rasch  es  durch  Speisen  und  Getränke 
nach  dem  Magen  abgespült  wird.  Die  Epithelabstoßung,  die  Mazzotti 
bei  einem  Phthisiker  fand,  der  das  massenhafte  Sekret  seiner  Kavernen 
verschluckte,  dürfen  wir  wohl  als  erste  Wirkung  ansehen.  — 

Der  Prozeß  kann  auch  vom  Pharynx  und  Larynx  her  subepithelial 
auf  den  Ösophagus   in   der  Kontinuität   fortkriechen,   das  Epithel   wird 
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dabei  unterminiert  und  später  abgehoben,  wie  sich  das  in  einem  Falle  von 
Beck  sehr  gut  verfolgen  ließ: 

Bei  einem  54;jährigen  Phtliislker  fand  sich  außer  Tb.  verschiedener 
Organe  Miliartuberkulose  in  Leber,  Milz  und  Niere,  dann  im  Larynx  und  an 
der  Epiglottis  eine  ausgedehnte  Ulzeration,  die  auf  den  Pharynx  und  den 
oberen  Ösophagus  überging  und  beide  in  ihrer  ganzen  Zirkumferenz  einschloß. 
Weiter  nach  unten  schimmerten  unter  dem  intakten  Epithel  eine  Strecke 
weit,  allmählich  seltener  werdend,  graue  Miliartuberkel  durch,  die  offenbar 
einer  Verbreitung  der  Bazillen  auf  dem  Wege  der  Saftspalten  ihren  Ur- 
sprung verdanken. 

Eine  solche  Entstehung  durch  Fortleitung  beobachtete  Zenker  als  zu- 
fälligen Befund  bei  einem  jüngeren  Phthisiker.  Neben  Lungen-,  Tracheal- 
und  Kehlkopftuberkulose  fand  sich  im  Ösophagus  an  der  Bifurkation  ein 
markstückgroßer  tuberkulöser  Herd,  die  Submukosa  und  Muskularis  war 
weithin  von  käsigen  Knötchen  durchsetzt  und  ein  verkästes  Drüsenpaket 
fast  ganz  verwachsen  mit  der  erkrankten  Partie  der  Speiseröhre.  Ähnliche 
Fälle  erwähnen  Orth,  Birch-Hirschfeld  und  Noder. 

Endlich  konstatierte  Mazzotti  bei  einem  lOjäbrigen  Knaben,  bei 
dem  sich  infolge  verkäster  BronchialdrOsen  eine  akute  allgemeine  Miliar- 
tuberkulose entwickelte,  eine  Tb.  der  Speiseröhre  ohne  Ulzeration,  ein  Fall, 
der  die  Annahme  einer  hämatogenen  Entstehung  nicht  ausschließt, 
vielleicht  aber  auch  auf  direkte  Forlleitung  von  den  Drüsen  her  zu  be- 
ziehen ist. 

G.  Infektion  des  Magens. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Die  Tb.  des  Magens  ist,  wie  die  des  Ösophagus,  sehr  selten.  Biedert 
hat  41  Fälle  aus  der  Literatur  gesammelt.  Ahnliche  Zusammenstellungen 
machten  Kanzow  (26  Fälle),  Lelorey  (21  Fälle).  Unter  490  Sektionen 
Tuberkulöser  im  Alter  von  16 — 90  Jahren  fand  Pladbeck  3mal  Magen- 
tuberkulosc,  ferner  Widerhofer  (418  Kindersektionen)  2mal,  Müller  (150 
Sektionen  tuberkulöser  Kinder)  Gmal,  Steiner  und  Neureuther  (302  Ob- 
duktionen) 4mal,  Eilliet  und  Barthez  (141  Sektionen  tuberkulöser  Kinder) 
5mal,  Simmonds  (2000  Sektionen  tuberkulöser  Individuen)  8mal,  Letulle 
(108  Sektionen  von  Phthisikern)  Imal.  In  letzter  Zeit  verdanken  wir  besonders 
F.  Arloing  eine  sehr  eingehende  Studie  darüber. 

Der  spezifische  Charakter  der  Magentuberkulose  läßt  sich  makroskopisch 
durch  kleine  Knötchen  in  der  Schleimhaut  oder  im  Grund  von  Geschwüren 
und  in  deren  Nachbarschaft  erkennen.  In  der  Regel  findet  sich  gleichzeitig 
eine  ausgedehnte  Darmtuberkulo.se  und  Phthise,  in  ^^  wenigen  Ausnahmen 
(Litten,  Gazin,  Epping'er.  Thorel.  Przewoski)  war  der  Darm  frei, 
wohl  aber  die  Lunge  ergriffen. 

Primär,  ohne  Tb.  anderer  Organe,  ist  sie  bis  jetzt  fast  nie  beobachtet 
worden.   Grube   berichtet  von  einem  sehr  chronischen  Falle  von  Magen- 
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tuberkulöse,  die  unter  dem  Bilde  eines  Tumors  verlief  (Karzinomdiagnose) ; 
dabei  erwiesen  sich  Lunge  und  Bronchialdrüsen  frei.  —  Auch  in  einem 
Falle  E.  Buges  imponierte  die  Magenaffektion  sowohl  klinisch  als  bei 
2maliger  Laparatomie  und  selbst  bei  der  Obduktion  makroskopisch  als 
Karzinom  und  wurde  erst  mikroskopisch  als  Tuberkulose  erkannt.  Beide 
Fälle  sind  als  primär  dargestellt.  Frommers  dahin  gedeuteter  Fall  ist 
durch  die  Sektion  nicht  sichergestellt. 

Die  Faktoren,  die  eine  Infektion  des  Ösophagus  erschweren, 
kommen  in  gleicher  Weise  auch  hier  zur  Geltung.  Zwar  verweilen  die 
Ingesta  im  Magen  weit  länger,  tllr  eine  Habilitierung  der  Bazillen  tritt 
aber  als  neues  Hindernis  die  saure  Beschaffenheit  des  Magensaftes 
hinzu;  hier  kann  man  in  richtigem  Sinne  von  einem  schlechten  Nähr- 
boden, einer  verminderten  Disposition  sprechen,  die  in  den  seltenen 
Fällen  einer  Gastritis  tuberculosa  auch  durch  die  spärliche  Zahl  von 
Bazillen  zum  Ausdrucke  kommt. 

Einzelne  Autoren,  namentlich  Wesen  er,  erkannten,  auf  experimen- 
telle Untersuchungen  gestützt,  dem  Succus  gastricus  direkt  die  Fähigkeit 
zu,  tuberkulöses  Virus  zu  vernichten.  Auch  nach  Sabrazes  entwickeln  sich 
Tb.  B.  nach  36stündiger  Berührung  mit  Magensaft  nicht  mehr  und  rufen  selbst 
in  großen  Dosen  auf  Meerschweinchen  subkutan  verimpft,  keine  Tb.  hervor. 

Anders  lauten  die  Versuchsergebnisse  Franks  und  Fischers. 
Zagari  zeigte  ebenfalls,  daß  Tb.B.  in  virulentem  Zustande  sogar  den 
ganzen  Darmtraktus  des  Hundes  durchwandern  können;  eine  der  gewöhn- 
lichen Verdauungszeit  entsprechende  2— 3stündige  Berührung  des  Hunde- 
magensaftes mit  Tb.  B.  genügte  nicht,  sie  abzutöten,  es  waren  dazu  18  bis 
24  Stunden  erforderlich.  (Siehe  auch  F.  Arloing.)  Zu  einem  ähnlichen 
Eesultat  waren  Straus  und  Wurtz  mit  Reinkulturen  der  Hühnertuber- 
kulose gelangt.  Von  Cadeac  und  Bournay  wurden  aus  dem  Magen 
eines  mit  tuberkulösem  Material  gefütterten  Hundes  Tb.  B.  verimpft,  die 
sich  als  virulent  erwiesen.  Nach  Ferrannini  vermag  menschlicher 
Magensaft  bei  27oo  freier  Salzsäure  und  1 — 2stündiger  Einwirkung  nicht 
gegen  Tb.-Infektion  zu  schützen. 

Darf  man  dem  Magensaft  also  nicht  die  große  Bedeutung  beimessen, 
wie  man  früher  geneigt  war,  so  steht  doch  fest,  daß  der  normale  und 
sogar  der  pathologisch  veränderte  Magensaft  eine  Ansiedlung  und 
Entwicklung  der  Tb.B.  in  der  Magenwand  selbst  nur  ganz  aus- 
nahmsweise zuläßt. 

Doch  auch  bei  chronischer  Phthisis,  wo  die  freie  H.  Ol.,  das  eigent- 
lich wirksame  bakterizide  Agens,  manchmal  auf  ein  Minimum  reduziert 
ist,  wo  ausgedehnte  Darmuleera  die  Infektionsgelegenheit  durch  ver- 
schlucktes Sputum  dokumentieren,  begegnen  wir  nur  selten  solchen  spezi- 
fischen Veränderungen. 
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Offenbar  müssen  also  noch  andere  Gründe  hieflQr  maßgebend  sein. 
Unter  diesen  führt  man  die  Armut  an  LymphfoUikeln  in  der  Magen- 
schleimhaut an,  die  mit  der  Entwicklung  der  Tuberkel  in  engem  Zu- 
sammenhang stehen  und  deren  primären  Sitz  zu  bilden  pflegen.  Diesen 
Umstand  heben  schon  Virchow,  Rokitansky,  Klebs  und  neuerdings 
Barbacci  u.  a.  hervor.  (Siehe  dagegen  Blumer.)  Der  Pylorusteil  des 
Magens,  wo  der  Lymphapparat  am  meisten  ausgebildet,  stellt  in  der  Tat 
die  Prädilektionsstelle  der  tuberkulösen  Ulcera  dar.  Da  diese  Lymphfollikel 
im  Magen  bei  verschiedenen  Menschen  sehr  ungleich  entwickelt  sind 
(Doblowolski),  so  ergeben  sich  auch  daraus  individuelle  Verschieden- 
heiten für  die  Infektion. 

Die  bakterielle  Ansiedlung  wh*d  femer  begünstigt  durch  Entzün- 
dungen intensiveren  Grades,  namentlich  hämorrhagiseheErosionen  (B 1  u  m  e  r ), 
die  häufig  einen  Katarrh  begleiten  oder  durch  heftiges  Erbrechen,  vielleicht 
auch  durch  sehr  starken  Husten,  den  ich  mehrfach  bei  Magentuberkulose 
notiert  finde,  henorgerufen  werden  —  desgleichen  durch  zufllllige  Ver- 
letzungen (durch  kleine  Knochensplitter  und  Gräten)  —  sowie  durch 
motorische  Schwäche  des  Magens  und  dadurch  bedingtes  längeres  Ver- 
weilen der  Speisen  und  der  Sputa.  Von  F.  Arloing  wird  auch  der 
Abusus  alcoholicus  unter  diesen  Faktoren  genannt. 

Man  sollte  erwarten,  und  Klebs  nimmt  dies  auch  an,  daß  sich 
Tb.  B.  leicht  in  runden  Magengeschwüren  ansiedeln,  die  sich  besonders 
bei  Ohiorotischen  und  Anämischen  finden  und  einer  verminderten  Blut- 
alkaleszenz  und  gleichzeitigen  Übersäuerung  des  Succus  gastricus  zuge- 
schrieben werden-.  Die  Angaben  über  die  Häufigkeit  der  Koinzidenz  gehen 
aber  weit  auseinander.  Müsser.  will  deren  Vorkommen  sogar  bei  einer 
bereits  entwickelten  Phthisis  direkt  ausschließen;  nach  H^rard,  Cornil 
und  Hanot,  die  sich  auf  Dietrich,  Cazit,  Steiner,  Volkmann  be- 
rufen, ibt  das  Ulcus  rotundum  in  22%  von  Tb.  begleitet.  Sokolowski 
sah  bei  der  Sektioa  ein  Magengeschwür,  das  ganz  den  Charakter  des 
Ulcus  rotundum  hatte  und  in  dessen  Grund  sich   reichlich  Tb.  B.  fanden. 

Przewoski,  der  fünfmal  bei  Sektionen  tuberkulöse  Magenulcera  be- 
obachtete, will  sie  besonders  mit  der  äußerst  chronischen  fibrösen  Form 
der  Lungentuberkulose,  bei  der  lange  Zeit  hindurch  dem  Magen  Bazillen 
zugeftihrt  werden,  in  Ver))indung  bringen.  Stets  fand  er  gleichzeitig 
katarrhalische  Prozesse. 

Während  bei  dieser  durch  Verschlucken. von  Sputum  entstandenen 
Magentuberkulose  "fleichzeitig  ausgedehnte  spezifische  Verändenmgen  im 
Darm,  dem  gleich  exponierten  aber  höher  disponierten  Organ  wohl  die 
Rt^gel  bilden  (siehe  Seite  23G),  können  letztere  fehlen,  wenn  die  Infektion 
auf  anderen,  hauptsächlich  lymphogenen  Wegen  stattgefunden  hat.  Als 
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solche  kämen  vorzöglieli  tuberkulöse  Lymphdrüsen  im  Mesenterium 
in  der  kleinen  Kurvatur  in  Betracht,  welche  die  Magenwand  a  tergo  in 
Mitleidenschaft  zu  ziehen  vermögen.  Chiari  hat  eine  Perforation  durch 
tuberkulöse  Lymphdrüsen  beschrieben,  eine  solche  durch  Pankreastubcr- 
kulose  werden  wir  später  sehen. 

Die  Infektion  kommt  ferner  durch  Eindringen  des  Giftes  vom  Peri- 
toneum aus  zu  Stande.  Birch-Hirschfcld  erwähnt  zwei  solcher  Fälle; 
Hattute  beobachtete  bei  einem  47jahrigen  Manne,  der  intra  vitara  an 
heftigen  Magenschmerzen  gelitten  hatte,  neben  diflFuser  Peritonealtuberkulose 
eine  von  zahllosen  zum  Teil  ulzerierten  Tuberkelknötchen  gebildete  Pylorus- 
striktur  mit  konsekutiver  Magenektasie.  — 

Die  Entstehung  der  Magentuberkulose  auf  dem  Blutwege  wurde 
lange  Zeit  in  Abrede  gestellt  und  ausdrücklich  ihr  Fehlen  selbst  bei  all- 
gemeiner Miliartuberkulose  hervorgehoben  (Stelter).  Nach  den  neueren 
Feststellungen  ist  sie  jedoch  bei  hämatogener  Miliartuberkulose  der  übrigen 
Organe  als  Teilerkrankung  sogar  häufig,  nur  sind  die  Erscheinungen  meist 
so  geringfügig,  daß  sie  sich  mit  bloßem  Auge  nicht  erkennen  lassen  und 
daher  früher  übersehen  wurden.  (Kaufmann,  Wilms,  Simmonds.) 

Eppinger  teilt  zwei  solche  Beobachtungen  mit.  Bei  obsoleter 
Lungen-  und  frischer  Miliartuberkulose  in  Leber,  Niere  und  Milz  fanden 
sich,  was  er  fQr  diese  Genese  als  charakteristisch  ansieht,  abnorm  reich- 
liche, verschieden  große,  über  alle  Stellen  der  Magenschleimhaut  ver- 
breitete tuberkulöse  GeschwOfe  bei  Anwesenheit  ausgebreitetster  Miliar- 
tuberkel und  bei  freiem  Darmkänal. 

Ich  erwähne  hier  noch  einen  Fall  von  Mathieu:  tuberkulöse  Magen- 
ulzeration  bei  einem  58jährigen  Mann  mit  gleichzeitiger  Miliartuberkulose 
der  Lunge  u.  s.  w.,  und  eine  Beobachtung  von  Cazin:  eine  ausgedehnte 
runde  Ulzeration  mit  ausgezackten,  tuberkulösen  Bändern  nn  der  hinteren 
Magenwand  bei  einem  12jährigen  Mädchen  mit  abszedierender  Lymphadenitis 
colli  und  Lungentuberkulose  (während  des  Lebens  mehrmals  Blutbrechen). 

Bei  Kindern  kommt  nach  Müsser  u.  A.  die  Magentuberkulose  häufiger 
als  bei  Erwachsenen  vor.  Kaufmann  fand  sie  nur  bei  Kindern  mit  hoch- 
gradiger Miliartuberkulose.  Dies  mag  einerseits  auf  der  schwächeren  Ver- 
daoungskraft  des,  Kindes,  anderseits  auf  der  Häufigkeit  der  Miliartul)er- 
kulose  überhaupt  im  kindlichen  Alter  beruhen. 

D.  Infektion  des  Darmes. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Der  Seltenheit  tuberkulöser  Erkrankungen  im  oberen  Teile  des  V^er- 
dauungsapparates  steht  eine  um  so  größere  Häufigkeit  im  Darm  gegenüber. 
Auch  hier  treten  sie  meist  als  Knötchen  auf,  die  später  den  Entwicklungs- 
gang zum  Geschwüre  etc.  durchmachen. 
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Bei  der  Darminfektion  spielen  offenbar  die  Follikel  eine  große  Rolle, 
die  auch  den  Primärsitz  der  Tuberkel  bilden.  Virchow  erachtet  den 
Reichtum  der  Darmschleimhaut  an  Follikeln  direkt  als  maßgebend  für 
das  Befallenwerden  von  Tuberkulose. 

Eine  Bestätigung  erfahrt  dies  durch  Hanaus  Beobachtung,  daß  von 
3  Phthisikern  mit  Kavernen  der  eine,  der.  keine  Pey  er  sehen  Follikel- 
haufen  aufwies,  ganz  frei  von  Darm  tuberkulöse  war,  während  sich  der 
Darm  in  den  beiden  anderen  Fällen,  entsprechend  der  geringen  Follikel- 
entwicklung,  nur  in  ganz  unbedeutender  Ausdehnung  ergriffen  zeigte. 
Auch  die  Tierversuche  lassen  die  ersten  Veränderungen  an  dem  Follikel- 
apparate  erkennen  (v.  Baumgarten). 

Es  ist  unrichtig,  deshalb  von  einer  Prädisposition  der  Follikel 
für  oder  einer  verminderten  Widerstandsfähigkeit  gegen  das  tuber- 
kulöse Gift  zu  reden,  denn  der  Grund  hiefür  liegt  darin,  daß  diese  Follikel 
eigentliche  Resorptionsorgane  sind  und  daher,  wie  die  Versuche  Klei- 
manns zeigen,  auch  ganz  indifferente,  dem  Futter  beigemengte  Stoffe, 
Karmin,  Tusche,  mit  Vorliebe  aufnehmen. 

Dadurch  erklärt  sieh  zunächst  aus  rein  anatomischen  Gesichts- 
punkten, daß  tu1)erkulöse  Prozesse  sieh  namentlich  an  den  follikelreichen 
Partien  des  Darmes,  im  unteren  Teil  des  lleums,  an  der  Ileokökalklappo 
und  im  Wurmfortsatz  abspielen,  deren  Schleimhaut  oft  zu  einem  käsig- 
jauchigen Pfropf  degeneriert  (Rokitansky,  Bierhoff,  v.  Baumgarten). 

So  fand  Wider  hofer,  der  unter  418  an  Tb.  gestorbenen  Kindern 
101  Fälle  mit  Darmtuberkuluse,  darunter  aber  als  Haupterkrankung  76mal 
Phthise  feststellte,  unter  diesen  den  Dünndarm  98mal,  den  Dickdarm 
22mal  und  die  Mesenterialdrüsen  83mal  infiziert. 

Die  von  Höning  aufgestellte  Behauptung,  daß  sich  in  geschlosseneu 
(nicht  ulzerierten)  Darmfolükelu  weder  Tuberkel,  noch  Riesenzellen,  noch 
Bazillen  fanden,  und  die  Tb.  des  Darms  daher  vielleicht  erst  auf  dem 
(irunde  vorausgehender,  nicht  tuberkulöser  Follikularulzeration  sich  ansiedle 
—  ein  Pendant  zu  Dettweilers  und  Meissens  für  die  Lungentuberkulose 
aufgestellter  Hypothese  —  ist  genügend  durch  Hcrxheimers  u.  A.  ein- 
gehende Untersuchungen  widerlegt. 

Von  der  Darmwand  aus  erfolgt  in  der  Regel,  wie  auch  Wider- 
hofers  Zahlen  ergeben,  eine  Verbreitung  der  Bazillen  nach  den  zu- 
gehörigen Mesenterialdrüsen.  Oft  schwellen  diese  zu  umfangreichen 
käsigen  Paketen  an,  zuweilen  aber  sind  sie  ihrem  Volumen  nach  kaum 
verändert  und  lassen  nur  auf  dem  Durdiselmitt  kleine,  käsige  Herde  oder 
Punkte  erkennen.  Die  Drüsentnberkulose  des  Mesenteriums  kommt  auch 
ohne  nachweisbare  Prozesse  an  der  Darmwand  selbst  zur  Entwicklung,  mit 
anderen  Worten:,  der  Bazillus  ist  im  stände,  teils  frei,  teils  mit  Hilfe 
von  Wanderzellen,    nicht    nur    das    intakte  Darmepithel   (v.  Baum- 
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garten,  Dobroblonsky  und  Tschistovitsch),  sondern  auch  die  ganze 
Darmwand,  ohne  Hinterlassung  sichtlicher  Spuren,  zu  durchwandern 
und  durch  die  Lymphgefiiße  in  die  Mesenterialdrüseu  zu  gelangen,  wo 
er  erst  seine  primäre  Wirkung  entfaltet.  (Orth,  Wesener,  Cornet, 
siehe  Seite  133.)  Bartel  fand  schon  4-5  Stunden  nach  Verfölterung 
tuberkulöser  Stoffe  an  Kaninchen  bei  2  (von  4)  Fällen  in  den  Mesenterial- 
drüseu Tb.  B.,  die  also  die  normale  Darmwand  passiert  hatten.  Auch 
V.  Hansemann  rechnet,  obwohl  ihm  die  einschlägigen  Arbeiten  außer 
der  Tangls  anscheinend  unbekannt  geblieben  waren,  mit  dieser  Durch- 
gängigkeit. 

Die  Durchlässigkeit  des  Darms  wurde  übrigens  auch  für  Bakterien 
anderer  Art  nachgewiesen,  und  haben  sich  mit  dieser  Frage  Pos n er  und 
Lewin,  Posner  und  Cohn,  Makletzow,  Austerlitz  und  Landsteiner, 
Opitz,  Böse  und  Blank,  H.  Buchbinder,  Markl,  Marcus  u.  a.  ein- 
gehend beschäftigt. 

V.  Baumgarten  bestreitet  einen  Durchtritt  der  Bazillen  durch  die 
Darmwand  ohne  teilweises  Haftenbleiben  und  Fortentwicklung  in  letzterer. 
Da  er  aber  ffir  einen  Teil  der  Bazillen  einen  sofortigen  Durchgang  nach 
den  Mesenterialdrüseu  zugibt,  so  ist  nicht  einzusehen,  warum  dies  dem 
anderen  Teile,  oder  wenn  es  nur  wenige  sind,  allen  versagt  sein  sollte. 
Übrigens  widersprechen  der  Auffassung  v.  Baumgartens  die  Befunde  von 
Mesenterialtuberkulose  ohne  jegliche  Darmveränderung  nicht  nur  in  Einder- 
leichen, sondern  auch  bei  Tieren  nach  evidenten  Fütterungsversuchen  und 
genügend  langer  Beobaehtungsdauer,  sowie  das  analoge  Verhalten  des  Bespi- 
rationsapparates  und  der  übrigen  Schleimhäute  (siehe  Seite  133  ff.). 

Die  Drüsentuberkulose  des  Mesenteriums  bei  intaktem 
Darm,  ätiologisch  der  Darmtuberkulose  äquivalent,  spielt  besonders 
im  kindlichen  Alter  als  Tabes  mesaraica  eine  große  Rolle  und  hängt 
hier  mit  der  größeren  Durchlässigkeit  der  infantilen  Häute, 
Schleimhäute  und  Lymphgefäße  zusammen,  die  auch  in  der  häufigen 
Tb.  der  Hals-  und  Bronchialdrüsen  ohne  Veränderungen  des  Wurzel- 
gebietes zutage  tritt  (siehe  Seite  141). 

Widerhofer  fand  z.  B.  bei  Kindern  unter  83  Fällen  von  Tb.  der  Mesen- 
terialdrüsen  35mal  und  Rilliet  und  Barthez  unter  144  Fällen  42mal  den 
Darm   frei. 

Am  größten  scheint  die  Durchgängigkeit  der  Darmschleimhaut  vor 
und  unmittelbar  nach  der  Geburt.  Dies  bestätigen  auch  Disses  neuere 
Untersuchungen  an  Schweinen  und  Meerschweinchen,  wonach  die  Schleim- 
zone an  der  oberen  Grenze  des  Magenepithels  bei  Embryonen  und  Neu- 
geborenen noch  nicht  so  ausgebildet  ist  wie  bei  Erwachsenen,  die  Schleim- 
sekretion also  noch  gering  ist  oder  ganz  fehlt,  so  daß  eine  leichtere  Auf- 
nahme der  Tb.  B.  und  nach  v.  Behring  gewisser  Eiweißkörper  anatomisch 
und  physiologisch  sich  erklärt. 

In  der  Durchlässigkeit  des  Darmes  zeigen  sich  große  individuelle 

Schwankungen.    In  seltenen  Fällen   sehen   wir  bei  älteren  Personen  oft 
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ausgedehnte  Mesenterialdrüsentuberkulose  und  den  Darm  wenig  oder  gar 
nicht  affiziert,  umgekehrt  bei  jungen,  große  Darmgeschwüre  und  die  zu- 
ständigen Drüsen  nur  in  geringem  Grade  beteiligt. 

Beim  Schweine  findet  bekanntlich  in  der  weit  überwiegenden  Zahl 
die  Infektion  durch  den  Verdauungskanal  statt. 

Interessant  ist  die  Beobachtung  Ostertags,  daß  er  unter  Tausenden 
mit  Fütterungstuberkulose  behafteten  Schweinen  niemals  Tb.  der  Darm- 
schleimhaui,  dagegen  stets  Tb.  der  Eehlgangs-,  Hals-  und  Gekrös- 
drüsen  beobachtet  habe  (zit.  nach  Wolff),  desgleichen  hebt  Müller  (Guben) 
hervor,  dafi  bei  zahllosen  Untersuchungen  auch  bei  starker  Lymphdrüsen- 
tuberkulose auf  der  Schleimhaut  des  Schweinedarmes  sich  nie  Tb.  fand. 

Demnach  scheint  das  Schwein  —  das  übrigens  in  der  Regel  in 
frühem  Alter  gesehlachtet  wird  —  die  infantile  Durchgängigkeit  seiner 
Darmhaut  sich  relativ  weit  länger  zu  bewahren  als  Mensch  und  Rind, 
bei  denen  im  Darme  selbst  häufig  Herde  gefunden  werden.  Daß  beim 
Schweine  durch  tuberkulöses  Futter  ungleich  mehr  als  beim  Menschen 
auch  die  Tonsillen  und  Halsdrüsen  mitbeteiligt  werden,  haben  wir  bereits 
an  anderer  Stelle  (Seite  144  und  227)  motiviert.  Denn  welch  Unterschied 
besteht  zwischen  dem  breiten  Behagen  und  der  tiefen  Beschaulichkeit,  in 
der  so  ein  Schwein  sein  Futter  im  Munde  durchkaut,  und  der  Hast,  mit 
der  die  Menschen  häufig  ihre  Mahlzeiten  einnehmen  oder  verschlingen !  — 

In  den  Mesenterialdrüsen  wird  den  Bazillen  ein  gebieterisches 
Halt  zugerufen;  das  weitere  Vordringen  ins  Peritoneum,  zum  Ductus 
thoracicus  oder  in  die  Blutbahn  findet  nach  den  vorliegenden  Beobach- 
tungen nur  statt,  wenn  vorher  die  Filterkraft  des  Drüßenparenehyms  durch 
sichtliche  Gewebsstörungen  ausgeschaltet  ist. 

Li  Fällen  allgemeiner  Tb.  lassen  sich  die  Spuren  der  Infektion  vom 
Dann  zum  Ductus  thoracicus  zuweilen  deutlich  verfolgen  (siehe  Zinns  Fall). 

Quelle  und  Modus  der  Danninfektion  liegen  klar  zutage,  nämlich 
Verschlucken  von  außen  eingeführter  oder  im  Körper  selbst  produzierter 
Tb.B.  Nur  in  wenigen  Ausnahmen,  und  noch  häufiger  in  den  Mesenterial- 
drüsen als  im  Darm  selbst,  kommt  eine  Infektion  lymphogen  durch 
tuberkulöse  Peritonealherde  (Kontakt)  zu  stände.  Noch  seltener  hat  mau 
mit  der  Beteiligung  des  Darmtraktus  durch  hämatogene  Infektion  bei 
der  allgemeinen  Miliartuberkulose  zu  rechnen. 

In  den  Darm  gelangte  Tb.  B.  haben  also  keineswegs  eine  Infektion 
zur  unausbleiblichen  Folge,  und  das  Resultat  ist  fundamental  anders,  als 
wenn  wir  sie  in  die  Lunge,  unter  die  Haut  oder  ins  Peritojieum  bringen. 

Durch  den  saueren  Magensaft  erleidet  die  Vitalität  und  Prolife- 
rationsenergie  der  Tb.  B.  eine  Einbuße,  die  sich  zwar  durch  den  alkalischen 
Dünndarmsaft  wieder  ausgleicht,  aber  wenigstens  vorübergehend  die  aktive 
Betätigung  der  Keime  hemmt.  Direkt  in  eine  abgel)undene  Dünndarmschlinge 
eingebrachte  Tb.  B.  waren  nach  Ne))elthaus  schönen  Versuchen  2—4  Tage 
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üocb   virulent.   Auch  dem  Darmsaft,  vom  Magen   bis  zur  Bauhinschen 
Klappe,  werden  antibakterielle  Eigenschallen  zugeschrieben  (Kohlhrügge). 

Ferner  halten  sich  alle  Ingesta  nur  vorübergehend,  wenige  Stunden, 
im  Darm  auf,  so  daß  au  eine  Entwicklung  und  Vermehrung  eingeführter 
Bakterien  während  der  Passage  lediglich  bei  rascher  Proliferationsfähigkeit, 
wie  bei  Cholera-  und  Typhusbazillen,  zu  denken  ist. 

Ein  Wachstum  der  Tb.B.  im  Darmlumen  ist  demnach  von  vorn- 
herein ziemlich  ausgeschlossen  und  wird  auch  durch  die  Konkun-enz 
der  zahlreichen  anderen  Bakterien  verhindert. 

Die  schnelle  Passage  also,  dazu  das  schleimige  Sekret,  welches  die 
Epithelzellen  der  Mukosa  wie  eine  schützende  Hülle  bedeckt  und  bespült, 
macht  es  den  Bazillen  schwer,  an  der  Schleimhaut  sich  festzusetzen  und 
einzudringen,  zumal  deren  Oberfläche  durch  die  nachrückenden  Ingesta 
immer  wieder  abgescheuert  und  abgefegt  wird. 

So  wenig  vereinzelte,  der  Nahrung  beigemengte  Tuschpartikel  die 
Wahrscheinlichkeit  haben,  in  die  Darmwand  aufgenommen  zu  werden 
(Kleimann),  so  gering  ist  sie  auch  für  einige  wenige  Bazillen.  Es  fehlt 
daher  die  äußere  Gelegenheit  für  die  Infektion.  Mit  der  größeren  Zahl 
der  Bazillen  oder  mit  der  Spärlichkeit  eingeführter  Nahrung  wächst  die 
Möglichkeit  eines  wirklichen  Kontaktes. 

Daher  zeigen  Phthisiker  trotz  zeitweilig  verschluckter  Sputa,  so 
lange  sie  sich  reichlich  nähren,  oft  keine  Danntuberkulose;  erst  wenn 
die  Ernährung  ungenügender,  der  Auswurf  reichlicher  und  öfter  verschluckt 
wird,  sind  sie  in  doppeltem  Sinne  mehr  gefährdet. 

Den  Einfluß  der  Bazillenmenge  zeigen  auch  deutlich  Ostertags 
Versuche.  Während  bei  Verfütterung  einer  bestimmten,  von  einer  tuber- 
kulösen Kuh  stammenden  Milch  erst  nach  mehr  als  15  ^f  eine  Darm- 
infektion eintrat,  genügten  bei  intraperitonealer  Einverleibung  bereits 
000001,  also  fast  der  zweimillionste  Teil,  um  typische  Tb.  hervorzurufen 
(Knuth),  zugleich  ein  sprechender  Beweis,  welch  feines  mid  zuverlässiges 
Reagens  das  Peritoneum  des  Meerschweinchens  für  Tb.B.  bildet. 

Auch  der  Virulenzgrad  fällt  wesentlich  ins  Gewicht.  Schwach- 
virulente Tb.B.  haben  gerade  bei  der  Fütterungsinfektion  die  geringste 
Aussicht  zu  proliferieren.  So  gelangten  bei  Bartels  Fütterungsversuehen 
an  Kaninchen  die  schwachvii*ulenten  H.  Tb.  B.  wohl  in  die  nächsten  Drüsen, 
vermochten  aber  dort  nur  Tuberkelrudimente  hervorzurufen  und  gingen 
dann  zu  gründe. 

Ferner  ist  die  Verdauungsphase,  in  der  Bazillen  eingeführt  werden, 
von  Bedeutung.  Wandern  sie  aus  dem  leeren  Magen  mit  ruhender  Säure- 
produktion herab,  so  sind  sie  wenig  abgeschwächt  und  kommen  im  leeren 
Dai'm  bei  seiner  schwachen  Peristaltik  mit  den  Wänden  in  innigere  Be- 
rührung.  So  bleibt  die  Darminfektion  bei  Ösophagustuberkulose,  wo  nur 
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kleine  Mengen,  aber  dauernd  und  ohne  die  schleimige  Schutzhülle  des 
Sputums  in  den  Darm  gelangen,  fast  nie  aus.  Im  Hungerzustande  ist  der 
Darm  vielleicht  auch  durchgängiger. 

Außer  dem  Follikelreichtum  ist  der  längere  Aufenthalt  ein  weiterer 
Grund  dafür,  daß  der  untere  Teil  des  Ileums,  das  Coecum  und  der 
Processus  vermiformis,  eine  Prädilektionsstelle  für  tuberkulöse  Prozesse 
wie  für  akute  und  chronische  Entzündungen  überhaupt  bildet;  denn  durch 
Umbiegung  der  Richtung  in  einem  Winkel  von  90®  entsteht  hier  eine  Sack- 
gasse, wo  am  leichtesten  Kotstauungen  eintreten  und  durch  ihren  chemi- 
schen und  mechanischen  Reiz  Erosionen  verursachen. 

Auch  im  unteren  Teile  des  Mastdarmes  findet  oft  eine  lang  dauernde 
Stagnation,  Eindickung  und  Verhärtung  des  Darminhaltes  statt;  durch 
harte  Kotpartikel  kommt  es  nicht  selten  zu  Exkoriationen,  durch  welche 
in  den  Fäces  vorhandene  Bazillen  eindringen  und  bei  der  außerordentlich 
großen  Resorptionsfthigkeit  und  dem  regen  StoflFwechsel  dieser  Partie  in 
die  Wand  geführt  werden  können. 

Das  häufige  Zusammentreffen  von  Analfisteln  und  Pbthisis  war  schon 
lange  aufgefallen,  ehe  man  eine  Infektiosität  ahnte;  es  war  schon  Hippo- 
krates  bekannt  (Cluron).  Die  Natur  solcher  Analfisteln  wurde  mit  dem 
Nachwels  von  Bazillen  durch  Lachmann  und  Smith  zuerst  festgestellt. 
Nach  manchen  Autoren  finden  sich  Mastdarmfisteln  bei  57o  der  Phthisiker, 
nach  Hartmann  waren  unter  626  Phthisikern  31  =  4'97o»  und  zwar 
unter  447  Männern  67o»  unter  179  Frauen  3-357o  damit  behaftet. 

Umgekehrt  betrafen  von  48  von  Hartmann  (1.  c.)  operierten  Mast- 
darmfisteln 23  sicher  tuberkulöse,  2  suspekte  Personen.  Die  Eingangs- 
pforte für  den  Bazillus  bleibt  oft  verborgen,  sei  es,  daß  die  Bikoriation 
schon  abgeheilt  ist  oder  der  Bazillus  durch  die  intakte  Schleimhaut  ein- 
gedrungen ist,  deren  Durchgängigkeit  wir  wiederholt  hervorgehoben  haben. 

Kontinuitätsstörungen  des  Epithels  erleichtern  das  Eindringen 
der  Bazillen. 

So  hat  van  der  Sluys  bei  Verftitterung  tuberkulösen  Fleisches 
durch  gleichzeitige  Beimengung  kleiner  Knochensplitter  eine  wesentliche 
Begünstigung  der  Infektion  festgestellt.  Ahnlich  erklärt  sich  die  beliebte 
Ansiedlung  der  Tb.  in  Typhusgeschwüren  und  auf  Kai-zinoraen,  während 
sich  imigekehrt  wieder  Karzinom  auf  dem  Grunde  tuberkulöser  Geschwüre 
entwickeln  kann,  z.  B.  Fall  Pliens  (siehe  tub.  Darmkomplikationen). 

Ob  einfache  Katarrhe  ohne  erhebliche  Epithelläsionen  die  Infektion 
begünstigen,  ist  zweifelhaft:  es  fragt  sich,  ob  hier  nicht  die  vermehrte 
Sekretion  und  Schwellung  einer  Ansiedlung  von  Tb.  B.  entgegenarbeitet. 
Wenigstens  hat  die  katarrhalisch  affizierte  Schleimhaut  von  Kaninchen  eine 
Resorption  von  Tusche  bei  den  Vei-suehen  Kleimanns  abgelehnt,  während 
die  gesunde  sie  resorbiert.  Daß  Epithelläsionen  nicht  notwendige  Vorbedin- 
gungen für  eine  Aufnahipe  von  Bazillen  sind,  zeigen  die  Infektionsversuche 
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an  gesunden  Tieren  im  allgemeinen  und  die  histologischen  Nachweise  der 
intakten  Schleimhaut  über  Bazillenherden  im  besonderen. 

Als  die  Hauptquelle  der  Darminfektion  hat  man  bis  vor  einigen 
Jahren  tibereinstimmend  den  Genuß  von  Milch  und  Fleisch  tuberkulöser 
Tiere  und  in  minderem  Grade  zufällig  mit  Tuberkelkeimen  verunreinigte 
Nahrung  oder  Verschlucken  inspirierter  oder  sonst  wie  in  Mund  und 
Nase  gelangter  Bazillen  beschuldigt.  Die  Anschauungen  darüber  haben 
sich  heute  etwas  verändert.  Schon  früher  war  es  manchem  aufgefallen, 
daß  die  Frequenz  primärer  Darminfektion  der  relativen  Häufigkeit  tuber- 
kulöser Nahnmgsmittel  nicht  entspricht,  das  schreiende  Mißverhältnis  trat 
aber  erst  oflfen  zutage,  als  man  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Ober- 
müller, Rabinowitsch  u.  a.  darüber  klar  wurde,  welche  Ströme  tuber- 
kulöser Infektionskeime  hin  und  wieder  täglich  den  Menschenmagen  ti))er- 
fluten.  Siehe  Näheres  Seite  74  und  119  ff. 

Man  hat  wohl  zeitweise  mit  der  geringeren  individuellen  Disposition  die 
ganze  Frage  abtun  wollen.  Aber  gegenüber  dem  reichlichen  Genüsse  roher  Milch 
und  Butter  gerade  bei  heruntergekommenen  Rekonvaleszenten  und  deliilon 
Kindern,  ohne  spätere  üble  Folgen,  läßt  auch  dieses  Schlagwort  im  Stiche. 

Da,  mit  einem  Schlage,  war  wieder  fester  Boden  gewonnen,  als  Koch 
die  Dualität  der  H.Tb,  und  B.Tb,  proklamierte.  Die  der  seitherigen  Auf- 
fassung über  die  Nahrungsinfektion  zu  gründe  liegenden  klinischen  Bei- 
spiele erwiesen  sich,  unter  die  kritische  Lupe  genommen,  in  der  Mehr- 
zahl nicht  als  einwandfrei.  (Siehe  Seite  72.) 

Aus  dem  Studium  der  Menschen-  und  Tiertuberkulose  ergibt  sich 
für  uns  heute  folgender  Standpunkt. 

Die  Seltenheit  der  primären  menschlichen  Darmtuberkulose  und  der 
isolierten  Mesenterialdrüsentuberkulose  (siehe  Seite  73),  die  sich  mit  wenig 
Ausnahmen  (S.  N.  Raw)  aus  den  Erfahrungen  unserer  ersten  Pädiater 
und  hervorragenden  Pathologen  ergibt,  ich  nenne  nur  Heubner, 
A.  Baginsky,  Biedert,  Ganghofner  —  Virchow,  Benda,  Grawitz, 
Zahn,  v.  Hansemann,  Still,  entspricht  bei  Annahme  selbst  der  höchsten 
Zahlen  Hellers  nicht  annähernd  der  festgestellten,  ungemein  häufigen 
Ansteckungsgelegenheit  durch  den  Genuß  von  tuberkulöser  Milch,  Butter 
und  Fleisch.  Offenbar  ist  also  der  Mensch  und  selbst  der  kindliche 
Organismus  in  den  meisten  Fällen  gegen  die  vom  Rinde  stammenden  Tb.  B., 
die  eigentlichen  B.Tb. B.,  immun.  Hand  in  Hand  damit  geht  die  Unempfäng- 
lichkeit  des  Rindes  gegen  die  meisten  H.Tb.B.  Ohne  Zweifel  gibt  es  aber 
Tuberkelstämme  beim  Menschen,  die  fürs  Rind  vollvirulent  sind,  daher,  von 
diesem  später  in  der  Milch  ausgeschieden,  auch  wieder  dem  Menschen 
verhängnisvoll  werden  können. 

Die  tuberkulöse  Milch  spielt  also  bei  der  Entstehung  menschlicher 
Darnituberkulose    wohl    nicht  die  ihr   fiHher  zugesprochene  Rolle   (siehe 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  X6 
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Seite  124),  jedoch  können  wir  ihr  auch  nicht  für  alle  Fälle  den  iofektiösen 
Charakter  absprechen. 

Welch  verheerende  Wirkung  die  Fütterung  tuberkelbazillenhaltiger 
Nahrung  ausübt,  falls  die  Bazillen  für  die  betreflFende  Tierspezies  voll 
j)athogen  sind,  ersehen  wir  an  den  Kälbern,  die  in  der  Jugend  fast  aus- 
schließlich an  Darmtuberkulose  zu  gründe  gehen  und  noch  besser  an  den 
Schweinen,  von  denen  ganze  Bestände  in  kurzer  Zeit  durch  Tb.  des 
Intestinaltraktus  vernichtet  werden.  Siehe  Seite  121  fif. 

Die  Aufgabe  der  weiteren  klinischen  Beobachtung  wird  es  sein, 
in  Fällen  primärer  Darm-  und  Mesenterialdrüsen tuberkulöse  festzustellen, 
wie  häufig  tuberkulöse  Milch  und  Butter  in  der  Tat  die  Quelle  der  In- 
fektion bildet.  Freilich  stehen  einer  solchen  exakten  Untersuchung  durch 
die  langen  Intervalle  zwischen  Infektion  und  Erkrankung  und  durch 
das  Dunkel,  das  gewöhnlich  über  der  Nahrungs-  und  Milchprovenienz 
(Sammelmilch)  schwebt,  oft  unüberwindliche  Schwierigkeiten  entgegen. 
Dem  nie  hatte  bereits  früher  mehrere  Beobachtungen  bekanntgegeben, 
in  denen  aus  gesunder  Familie  stammende  Kinder  nach  Genuß  von  roher 
Milch  einer  perlsOchtigen  Kuh  an  primärer  und  isolierter  Darm-  und 
Mesenterialdrüsentuberkulose  erkrankten,  darunter  auch  ein  Fall,  wo  er 
hei  vier  nicht  belasteten  Kindern  nach  den  Genuß  einer  solchen  Milch 
Darm  tuberkulöse  fand  und  wo  also  die  von  Koch  geforderte  Gruppen- 
erkrankung zutraf. 

Andere,  mehrfach  zitierte  Fälle  von  Wyss,  Behrens,  Schlenker, 
Epstein,  Baginsky,  Herterich,  Hermsdorf  und  Eisenhardt  lassen 
wohl  die  Möglichkeit  einer  solchen  Nahrungsinfektion  zu,  einer  strengen 
Kritik  gegenüber  halten  sie  jedoch  nicht  stand. 

Die  Frauenmilch  scheint  nur  selten  die  Gelegenheit  zur  Infektion 
abzugeben.  Escherich,  Fede,  de  Bonis,  Bang  konnten  auch  durch 
Verimpfen  keine  Bazillen  in  derselben  nachweisen,  dagegen  haben  Roger 
und  Garnier  in  ,der  Milch  einer  34jährigen  Phthisika  mit  tuberkulöser 
Pharyngitis  nach  dem  Tode  (wie  lange  nachher?)  Tb.  B.  aufgefunden,  ohne 
daß  die  Mamma  sichtliche  Zeichen  von  Tb.  gezeigt  hätte.  Außerdem 
berichtet  Nonewitsch,  daß  er  in  Milchproben  Tb.B.  gefunden,  einmal 
l>ei  einer  Frau  ohne  bemerkenswerte  Symptome  von  Seite  der  Lunge,  und 
zweimal  bei  wenig  erheblichen  Lungenerscheinungen.  (Siehe  auch  Infektion 
der  Brustdrüse.) 

Sonstige  Infektionsquellen  für  unseren  Darm  bilden  sowohl  Nahrungs- 
mittel, die  zufällig  mit  Tb.B.  (Sputumstaub)  verunreinigt  wurden,  als 
eingeatmete  Bazillen,  die  in  Mund  und  Nase  abgelagert  und  ver- 
schluckt werden:  auch  Gegenstände  aller  Art,  Türklinken  etc.,  die  von 
Phthisikern  beschmutzt  sind,  vermitteln  durch  unsere  Hände  eine  Nahrungs- 
infektion.   Da  es  sich  nicht  um  Speiseninfektion  allein  handelt,    ist  auch 
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der  übliche  Ausdruck  Ptitterungstuberkulose  deplaciert  und  besser  durch 
den  einer  Ingestionstuberkulose  zu  ersetzen.  —  Namentlich  Kinder,  die 
viel  am  Boden  spielen  und  dann  ihre  unreinen  Finger  oder  beschmutzte 
Gegenstände  in  den  Mund  zu  führen  pflegen,  sind  solcher  Ansteckung 
häufig  ausgesetzt. 

So  hat  man  für  die  häufige  Darratuberkulose  in  England  unter 
anderem  das  dort  übliche  Feilbieten  mancher  roh  gegessener  Fleisch-  und 
Eßwaren,  Salate,  Sellerie  etc.,  auf  offenen  Tischen  an  der  Straße  und  die 
häufige  Veninreinigung  durch  Sputumstaub  verantwortlich  gemacht. 

Ausnahmsweise  mag  auch  die  Nahrung  durch  Exkremente  von  Fliegen 
oder  Küchenschaben  (Cao),  die  auf  Sputum  saßen,  infektiös  werden.  (Siehe 
Seite  117.) 

Wie  seltsam  oft  die  Infektionsquellen  sind,  zeigt  eine  Beo1)achtung 
Demmes: 

Es  starben  in  kurzer  Zeit  an  primärer  isolierter  Darmtuberkulose 
(Obduktion)  vier  hereditär  nicht  belastete  Kinder,  deren  gemeinsame  Warte- 
frau die  Gewohnheit  hatte,  bei  Darreichung  des  Mehlbreies  zuvor  den  Löffel 
zwischen  den  Lippen  zu  prüfen,  ob  er  nicht  zu  heiß  sei.  Zwei  Monate 
nach  dem  Tode  des  vierten  Kindes  wurde  konstatiert,  daß  diese  Wartefrau 
einen  seit  zwei  Jahren  bestehenden  Lupusherd  an  dem  unteren  Teil  der 
Nasenscheidewand  und  eine  Tuberkulose  der  Highmiorshöhle  hatte,  aus  der 
sich  durch  eine  Fistel  bazillenhaltiger  Eiter  in  den  Mund  entleerte. 

Das  kindliche  Alter  stellt,  wie  wir  schon  erwähnt,  das  größere 
Kontingent  zu  der  an  sich  geringen  Zahl  primärer  Darmtuberkulosen.  Was 
hier  die  Hauptschuld  trägt:  die  kindlichen  Unsitten  (Bodenspielen),  der 
ausschließliche  Milchgenuß  oder  die  größere  Permeabilität  der  Sehleimhaut, 
läßt  sich  vorderhand  nicht  entscheiden.  — 

Trotz  dieser  relativen  Seltenheit  primärer  Darmtuberkulose  hat 
Klebs  und  in  neuerer  Zeit  v.  Keliring  den  Dann  als  die  Haupt- 
invasionspforte für  die  meisten  tul)erkulösen  Erkrankungen  erklärt.  Nach 
V.  Behring  wird  der  Grund  zur  Lungenschwindsucht  in  der  Regel  im 
frühen  Kindesaher  gelegt,  und  ist  die  Säuglingsmilch  die  Hauptquelle 
für  die  Schwindsuchtsentstehung. 

Diese  Lehre  ist  unvereinbar  mit  der  täglichen  Erfahrung,  daß  die 
Tb.  vom  zirka  5.  Lebensjahre  an  in  steigender  Progression  bis  zum 
70.  Jahre  zunimmt.  Mit  einer  hauptsächlich  in  der  Jugend  erworbenen  In- 
fektion ist  dieses  Verhalten  nicht  in  Einklang  zu  bringen.  (Siehe  Alters- 
frequenz und  meine  ausführliche  Widerlegung  der  v.  Behringschen  Lehre, 
M.  m.  W.,  1904,  Seite  474.) 

Sie  ist  unvereinbar  mit  unserer  Kenntnis  von  den  gesetzmäßigen 
Wegen,  die  der  Tb.B.  von  der  Infektionsstelle  aus  einschlägt;  unvereinliar 
mit  der  Erfahrung  am   Seziertisch,    daß  in  jedem,    selbst  un   kindlichen 
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Alter  die  priiiiäre  Infektion  des  Ke.spirationsapparatcs  weit  jene  des 
Darmtraktus  und  der  Meson torialdriisen  iiborwiegt. 

In  erster  Linie  möelite  ich  auf  meine  Ausführungen  konti-a  Wolfi 
verweisen  (siehe  Seite  144),  die  zugleich  auch  der  v.  Behringschen  Auf- 
fassung den  Boden  abgraben;  v.  Hansemann  hält  es  sogar  für  ausge- 
schlossen, daß  durch  Fütteningstuberkulose  vom  Darm  ans  eine  Lungen- 
schwindsucht entsteht. 

Bei  der  Rivalität  zwischen  Lunge  und  Darmtraktus  liiusichtlich  ihrer 
primären  Bolle  wird  es  sich  empfehlen,  die  pathologisch-anatomischen 
Beziehungen  beider  Organe  sich  zu  vergegenwärtigen.  Vergleicht  man 
beide  Organgruppen  inklusive  der  zugehörigen  Lymphdrüsen,  die  im 
Kindesalter  den  hauptsächlichsten  Sitz  der  Erkrankung  bilden,  so  findet 
man  ein  außerordentliches  Übergewicht  der  Bronchial-  über  die  Mesenterial- 
drüsentuberkulose. 

Nach  Biedert,  der  die  Sektionsbefunde  an  tuberkulösen  Kindern  von 
Simmonds,  Billiet  und  Barthez,  Steiner  und  Neureuther,  Wider- 
hofer,  Steffen  u.  a.  zusammenstellte,  kamen 

bei  3104  tb.  Erwachsenen  bei  1346  tb.  Kindern 
auf  die  Lokalisation : 

in  der  Lunge  912%  79*6% 

im  Darm  40-7%  3l-67„ 

m  den  Lymphdrusen  26*87o  88    7o{  „    ,   McMenti.ri.ii.irnHon  uru, 

im  Peritoneum  18    «/o  18*3% 

Hecker  fand  unter  700  Kindern,  worunter  96mal --=^  lo  9%  die 
Tuberkulose  die  Todesursache  bildete: 

die  Lokalisation  in  der  Lunge  in  70    ^'o 

„             „           im  Darm  „    22*7Vo 

j  T  i_  j    •  c\c\      0/    i         «lavoii  in  den 

„  „  m   den   Lymphdrusen    „    92    7o\  broiuhiHioii  in  .'•»n.. 

Still  unter  769  Kmdern,  davon  269  mit  tuberkulösen  Ver- 
ein dorn  ngen,  und  unter  diesen  4G  obne  tuberkulöse  Todesursaebe : 

Lunge  lOomal  1  ,  ^ ,  ^.  „ 

Darm  53mal )  Inf^^kt^onsquelb« 

Ohr  9mal 

Gelenke  und  Knocben  5mal 

Nach  Carr  waren  unter  120  tuberkulösen  Kindersektionen 
ergriffen : 

Lunge  90mal  =  lb% 

Darm  66mal  =  öf)^,, 

Ihoncliialdrüsen  96mal  =  80\ 

Mesenterialdrüsi^n  Oomal  -=  54"/« 

allein  nmal 
und  Brustdrüsen      (JOmal 

Kroebelius  (zitiert  nach  Biedert)  hatte  im  Petersburger  Kindolliaus 

Verpflegt!'  91.370  Kinder  von  0—1   .Tabr, 

davon  ge.storben  18.r)69 

und  hieven  obduziert    16.581 


n 
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darunter  gestorben   an  Tb.  416  =  04*/j,  der  Verpflegt«Mi    <M»t  4*5^^   der 
Obduzierten  und  war  ergriffen: 

Lunge  4li>=100®o 

Darm  =  26  U% 

Bronehialdrfisen  =  992% 

Mesenterialdrüsen  =  IG^l^/o 

Leber  =  88    % 

MUz  =  86-5%, 

Nach  Naegeli    zeigten   sieh   unter  63  tötlichcn  Tb.  Uv\  Erwach- 
senen (über  18  Jahren)  ergriffen: 

Lunge  56n]al 

Darm  28nial 

Bronchialdrüsen  Ö8mal 

Lanmx  14mal 

Trachea  4mal 

Peritoneum  11  mal 

Pericard  &mal 

l'rogenitalszellen  3mal 

Knochen  4  mal : 

nach  Ganghofner:  unter  252  Tb.-Fällen 

Lunge  und  peri bronchiale  Drüsen    179mal  =  717o 
und  intestinale  Tb.  51  mal  =  'JO'2%. 

Mit  Berücksichtigung  des  primären  Sitzes  (Infektionsmodus)  fand : 
Zahn:  unter  6^^0()  Sektionen  (wenig  Kinder,  manche  latente  Tb.  über- 
sehen oder  nicht  notiert). 

Tb.  2058     --  32*56<>;o  der  Sektionen  überhaupt 

Manifeste  Tb.  1893    =  91-98<*/o     ~    Tb. 
Latente  Tb.        165     =     S'OP/o     .      „ 
Lungen-Tb.       1528     =  807P/o     -    manifesten  Tb. 
Darm-Tb.         1009  überhaupt 

-13  primär  =  2*27%  der  manifesten  Tb. 

vom  Kenpiraüon»*       vom  l>an»-  von  I.iinirir  n. 

davon  Tb.  traktn««  au«  kanal  au-»  Danu  au» 


iu-'o  Jn"'©  In*»  in 


c 


Nach  Hof,  Erwachsene  7*;83  26J»7  ;i51  221K)  849  159  5l>  U  1*3 

Kinder          4649  936  201  f,27  56*2  235  251  1(13  11*0 

„      Kosel                      —  22  -  13  59^  1  4  5  8  364 

.       Nebelthau            —  26  —  9  34-6  5  192  12  461 

W.  Hunter  fand  in  Hongkong,  wo  die  Tuberkulose  sehr  verbreitet 
ist,  unter  5142  Si*ktionen,  davon  35*"o  Kinder  unter  5  Jahren,  nur  13  Fälle 
von  Darmtuberkulose,  von  diesen  8  sicher  sekundär,  5  wahrscheinlich  primär, 
diese  5  sämtlich  Kinder  unter  5  Jahren; 

nach  L.  Kingsford  schien  unter  331^  an  Tb.  gestorbeneu  Kindern 
nach  «lern  Sektionsergebuis  die  Infektion  bei  63' 7 ^o  durch  Inhalation,  bei 
191%  durch  Injrestion  stattgefunden  zu  haben,  bei  17"o  war  es  unent- 
schi^'dcn. 

Shoiiiinii  fand  uiit«T  355  TuberkulostMi: 
den  Uespirationstraktus  in     <»7%, 
„     Darm  in    28*1 7o  al^s  Inf<*kiiuns4Uelle. 
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0.   Wageners    Untersuchungen    in    Kiel    (bei  Heller)  und   Berlin 
(Bethanien)  ergaben: 


Kiel 


überhaupt 

Anzahl  der  Sektionen  600 

darunter  primäre  Darm-Tb.^)      28  (47%) 
davon  mit  Nachweis  von  Tb.  B.    15 


im  Alter  von 
1—15  Jahren 

76 

16  (2P/o) 


Berlin 


überhaupt 

410 

20  (4-9o/o) 
13 


im  Alter  von 
1 — 15  Jahren 

67 

11  (16-4o/o) 


Bedauerlicherweise  sind  die  statistischen  Zusarameustellungeu  auch 
in  dieser  Frage  wie  iu  der  Medizin  nur  zu  häufig  nicht  von  einheitlichen 
Gesichtspunkten  aus  gemacht,  sondern  die  Zahlen  des  an  sich  wertvollen 
Materials  oft  nur  wie  Spielbälle  willkürlich  hin  und  her  geworfen,  in 
völliger  Verkennung  der  statistischen  Elementarbegriffe  und  der  eigentlich 
wesentlichen  Punkte. 

So  wenig  diese  Zahlen  aber  übereinstimmen,  so  viel  geht  mit 
Evidenz  aus  ihnen  hervor,  daß  nicht  nur  bei  Erwachsenen,  sondern  auch 
im  kindlichen  Alter  die  Lungen-  und  Bronchialdrtisentuberkulose,  also 
die  Infektion  durch  die  Lunge,  weitaus  an  Häufigkeit  die  durch  den  Darra- 
traktus  tibertrifft. 

Gegen  die  Lehre  v.  Behrings,  von  der  Säuglingsmilch  als  Haupt- 
quelle der  Schwindsucht,  spricht  auch  entschieden  die  durch  die  Spuck- 
prophylaxis  erreichte  Abnahme  der  Tb.  in  den  letzten  Jahren.  Noch 
eklatanter  tritt  aber  die  Unrichtigkeit  jenes  Theorems  hervor,  wenn  wir 
daneben  gleichzeitig  die  progressive  Zunahme  der  Rindertuberkulose  von 
Jahr  zu  Jahr  betrachten.  Gibt  es  einen  schlagenderen  Beweis  gegen  die 
Anschauung  von  Behrings  als  nachfolgende  Tabelle? 


Im  Jahre 

18U0 

1891,... 
1892.... 
1893.... 
1894.... 

1895 

189() 

1897 .... 

1898 

1899.... 


190U 


Die  Zahl  der  Tode»- 

fälle   au  Tb.   betrug 

auf  je  10.000  lebende 

MeuKchen 

28-35 
20-72 
25-01 
24-9G 
23  89 
23-26 
22-Ot) 
21-81 
2()-().S 
2U-71 
21-13 


Nach  den  FesUtellungen  in  den  Schlacht- 
hiluRern  war  die  Tuberkulone  gefunden : 
unter  den  Kindern 
auHschlieOlich  Kälber 
unter  6  Wochen   bei 

(}-3'/, 


unter  den 
Schweinen  bei 


8-27o 
8-70/0 

8-9«/o 

10-1 7o 

12-7''/« 

14-3<>/., 
15-87o 

lO-O'V« 

/o 


IC-Ü"' 


ri2»/o 

l-07»/o 
0-760/« 
0  667„ 

0-68»/., 
l-357„ 

1-887» 
2107o 
2-267o 
2-327« 

2-437« 


*)  Inklusive  kleiner  vei'kalkter  Herde  in  den  Mesenterialdrüsen,  deren  tuberkulöse 
Herkunft  nicht  einwandfrei  feststeht. 
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Unvereinbar  mit  der  v.  Behringschen  Lehre  sind  auch  die  Unter- 
schiede in  der  geographischen  Verbreitung  der  Menschen-  und 
Rinder-Tb.,  die  wir  schon  (Seite  77)  bei  anderer  Gelegenheit  erwähnten. 

Wäre  wirklich  die  „Säuglingsmilch"  die  Hauptquelle  für  die  Schwind- 
suchtsentstehung, so  mtißte  die  Schwindsucht  offenbar  am  meisten  dort 
verbreitet  sein,  wo  die  Rindertuberkulose  und  damit  der  Genuß  infizierter 
Milch  am  häufigsten  ist. 

So  hat  aber  auch  Biedert  mit  seinem  Bruder  im  Allgau,  wo  viel 
rohe  Milch  getrunken  wird,  festgestellt,  daß  die  H.Tb,  unter  der  gesamten 
Bevölkerung  von  der  Häufigkeit  der  Viehtuberknlose  unabhängig  ist.  Auch 
A.  Meyer  machte  aufmerksam,  daß  in  England  und  anderen  englisch 
sprechenden  Ländern  trotz  üblichem  Genuß  von  roher  Milch  und  großem 
Prozentsatz  von  Tb.  B.  in  der  Milch  die  Tuberkuloseziffer  weit  niedriger 
ist,  als  auf  dem  europäischen  Kontinent,  wo  die  Milch  im  allgemeinen 
gekocht  verwendet  wird.  Umgekehrt  ist  in  Sardinien  und  Sizilien  die 
Mortalität  an  Tb.  höher  als  in  England,  obwohl  dort  die  Rinder-Tb.  nach 
Vestea  fast  unbekannt  ist.  Ebenso  soll  die  Tabes  mesaraica  in  Italien 
nach  Ton  zig  in  den  Provinzen,  z.  B.  Campobasso,  Bari,  Avellino,  wo  der 
Milch  verbrauch  sehr  beschränkt  oder  wo  Ziegenmilch  genossen  wird,  ver- 
breiteter sein  als  in  anderen,  z.  B.  Pavia,  Piacenza,  Como,  Bergamo,  wo 
man  besonders  Kuhmilch  trinkt.  Zu  ähnlichen  Ergebnissen  gelangte 
V.  Stark  in  Preußen  und  Ganghof ner  in  Böhmen,  v.  Vogl  in  Bayern. 
Kasselmann  betont,  daß  in  Münster  und  Osnabrück  die  Tb.  der 
Rinder  fast  unbekannt  ist;  unter  6500  geschlachteten  Rindern  war  nicht 
eines  tuberkulös.  Desgleichen  berichtet  Zippelius,  daß  in  neun  ärmlichen 
Orten  des  Kreises  Oderbruch  mit  1637  Rindern  seit  sechs  Jahren  kein 
Todesfall  an  B.Tb,  vorkam,  während  die  H.Tb,  in  diesen  Bezirken  sehr 
häufig  ist. 

Ebenso  herrscht  in  Japan  eine  große  Tub.-Sterblichkeit  unter  den 
Kindern,  obwohl  bis  vor  wenigen  Jahren  der  Genuß  von  Rindfleisch  und 
besonders  von  Kuhmilch  so  gut  wie  unbekannt  war.  Von  China,  den 
Philippinen,  von  der  Goldküste,  von  der  Türkei  und  Grönland  wird  ähnliches 
berichtet.  (Shiga,  Kitasato,  Cobb,  R.  Fisch,  Rördam,  Heymann.) 
Desgleichen  ist  die  Tb.  in  Rumänien  in  Gegenden  sehr  verbreitet,  wo  die 
Kinder  überhaupt  keine  Kuhmilch  erhalten.  Dagegen  kann  eine  vereinzelte 
gegenteilige  Beobachtung  wie  die  Sobottas  in  kleinem  Kreise  nicht  ins 
Gewicht  fallen. 

Auch  die  neuere  Interpretation  v.  Behrings,  daß  er  weniger  die 
Milch  als  überhaupt  die  mit  Tb.  B.  infizierte  Säuglingsnahrung  als 
Hauptinfektionsqnelle  verstanden  wissen  wolle,  ist  unhaltbar,  denn  auch 
für  diese  Auffassung  bilden  das  Lokalisationsgesetz  im  Verein  mit  den 
pathologischen  Befunden  beim  Kinde  und  überhaupt  beim  Menschen,  der 
reelle  Erfolg  der  Sputumprophylaxis,  die  Tuberkulosezunahme  mit  steigendem , 
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Alter  und  die  ünwahrscheinlichkeit,  wenn  nicht  Unmöglichkeit  einer  aul 
Jahrzehnte  ausgedehnten  I^atenz,  die  nach  v.  Behring  eine  Voraussetzung 
bilden  mi'ißte,  unüberstei gliche  Hindernisse,  so  daß  wir  auch  in  dieser 
neuen  Form  die  Hypothese  ablehnen  müssen. 

Eine  weit  größere  Bedeutung  als  die  primären  Infektionen  be- 
anspruchen die  sekundären,  namentlich  im  Anschluß  an  eine  Lungen- 
phthisis  entstandenen  Fälle,  die  man  fast  als  eine  gewöhnliche  Begleit- 
erscheinung der  chronischen  Lungentuberkulose  erklären  kann,  wenn  sie 
auch  intra  vitam  oft  nur  geringe  Erscheinungen  hervorrufen. 

Es  fanden  unter  Sektionen  von: 

462  Lungenphthisikern        in  29'907o  Darmgeschwüre  Eichhorst 

1220  „  „   51-00*>/o  Darmtuberkulose  Heinze 

1000  erwachsenen  Tb.  „   56-00%  „  Eisenhardt 

und  von  diesen  hatten  88®/o  Kavernen 

883  Schwindsüchtigen  „  öTOO^o  Darmtb.  Fenn  wich  u.  Dodwell 

250  chron.tb. Erwachsenen  „  82-807o         «        Frerichs 

830  Tb.  16—90  Jahre  „  62-90%        „       Hamann 

800  erwachs.  Phthisikern  „  46*25%         „        Marin  Ronssefl 

1528  Lungen  tuberkulösen  „  63-21%         „        Zahn 

Honig  in  707o;  nach  anderen  Autoren  kommen  sie  in  90%  (Weigert, 
Orth)  vor;  v.  Baumgarten  vermißte  sie  fast  nie;  Herxheimer  beob- 
achtete sie  unter  58  Phthisikern  57mal. 

Der  Grund  für  die  häufige  Koinzidenz  beider  Krankheiten  liegt  in 
erster  Linie  nicht  in  einer  während  der  Phthisis  sich  erhöhenden  Dispo- 
sition der  Darmmukosa,  sondern  in  der  fortdauernden  Zufuhr  reichlicher 
Mengen  Tb.B.  durch  verschluckten  Auswurf.  Daher  zeigen  Tuber- 
kulöse, bei  welchen  dieses  Moment  fehlt,  selbst  bei  erkrankter  Lunge,  nur 
selten  Darm-Tb. 

Ebenso  hat  auch  beim  Versuchstiere  selbst  eine  ausgedehnte  Lungen- 
tuberkulose in  der  Regel  keine  Darmerkrankung  zur  Folge,  weil  sie 
gewöhnlich  nicht,  wie  beim  Menschen,  mit  Kavernen-  und  reichlicher 
Sekretbildung  verbunden  ist. 

Bei  meinen  tuberkulösen  Versuchstieren  fanden  sich,  von  den  Ftttterungs- 
versuchen  natürlich  abgesehen,  trotz  weit  vorgeschrittener  Tb.  verschiedener 
Organe,  also  „ausgeprägtester  Disposition",  kaum  öfter  als  unter  zirka  4000 
etwa  6 — 8mal  tuberkulöse  Herde  im  Barm  und  in  einzelnen  Mesenterial- 
drüsen,  die  möglicherweise  auch  dem  Ablecken  äußerer  tuberkulöser  Herde 
oder  zufölliger  Beimischung  tuberkulöser  Zerfallsprodukte  zur  Nahrung  ihre 
Entstehung  verdanken  können. 

Schon  vor  Entdeckung  des  Tb.B.  hat  Klebs  die  Darmtuberkulose  der 
Phthisiker  mit  dem  verschluckten  Sputum  in  Zusammenhang  gebracht 
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und  besonders  Mosler  diese  Gefahr  betont,  da  er  bei  einem  Patienten 
nach  eigensinnigem  Versehlucken  des  bazillenhaltigen  Auswurfes  eine  aus- 
gebreitete Tb.  von  Jejunum  und  Ileum  beobachtet  hatte.  Eine  weitere 
Bestätigung  brachte  Sauerhering  durch  die  Mitteilung,  daß  ihm  in 
seiner  Anstalt  für  Blöde  und  Schwachsinnige  die  Häufigkeit  der 
Darmtuberkulose  bei  phthisischen  Idioten  aufgefallen  war,  welche 
ihren  Auswurf  zu  verschlucken  pflegen.  Der  ursächliche  Zusammenhang 
zwischen  verschlucktem  Sputum  und  Darmgeschwür  tritt  auch  dadurch 
zutage,  daß  wir  bei  noch  so  ausgedehnter,  akuter  wie  chronischer  Miliar- 
tuberkulose, in  der  Kegel  keine  Darmgeschwüre  finden,  wenn  kavernöse 
Herde  fehlen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  durch  Sputum  wird  eine  Darminfektion  beim 
Durchbruch  einer  käsigen  Bronchial-  oder  MediastinaldrOse  nach  dem 
Ösophagus    und    Herabgleiten     des   infektiösen   Materials    hervorgerufen. 

Den  Ausgangspunkt  unserer  bisherigen  Betrachtungen  bildete  die 
von  der  Oberfläche  der  Darmmukosa  aus  stattfindende  Infektion.  Eine 
weit  geringere  Rolle  spielt  demgegenüber  die  lymphogene  Infektion, 
namentlich  vom  Peritoneum  aus  und  die  Infektion  durch  die  Blut- 
bahn als  Teilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose,  wobei  sich  der 
Prozeß  mehr  im  subserösen  Bindegewebe  lokalisiert  (Tschernikoff). 

Im  Anschluß  an  die  Darminfektion  haben  wir  noch  die  tuberkulösen 
ülzerationen  am  After  zu  erwähnen,  die  Oberwiegend  gleichfalls  auf 
einer  Infektion  durch  Fäces  beruhen.  Trotz  der  oft  unglaublichen  Un- 
reinlichkeit  mancher  Menschen  und  den  sonderbarsten  Gepflogenheiten  — 
ein  Patient,  zufällig  ein  Phthisiker,  versicherte  mir  einmal,  daß  er  sich 
bei  seiner  hartnäckigen  Obstipation  oft  nur  helfen  könne,  wenn  er  mit 
seinem  speichelbenetzten  Finger  an  der  Ex tractio  faeeium  sich  aktiv 
beteilige  —  ist  diese  Affektion  dank  dem  dicken  Epithellager  selten. 
Marianelli  z.  B.  beschmbt  einen  solchen  Fall  bei  einem  Phthisiker; 
Hartmann  hat  einer  früheren  Zusammenstellung  von  17  Fällen  noch 
12  neue  (darunter  2  eigene  Beobachtungen)  hinzugefügt. 

Kramer  beobachtete  bei  einem  Phthisiker  in  der  Analgegend  einen 
lialbapfelgroßen  iilzerierten  Tumor,  ebendort  Ramognini  und  Sacerdote 
eine  blumenkohlartige,  10  cm  lange,  juckende  tub.  Neubildung.  —  Lupus 
papillaris  am  After,  einmal  mit  Ausdehnung  auf  die  Hinterbacken,  sah 
Doutrelepont  in  zwei  Fällen.  Auch  die  verruköse  Form  der  Tb.  kommt 
hin  und  wieder  vor:  Kiehl  und  Pick  beschreiben  übromartige  Tumoren, 
die  sich  als  tuberkulös  erwiesen.  Auf  die  Lupusbildung  an  tuberkulösen 
Fisteln  und  Narben  haben  wir  schon  früher  (Seite  212)  hingewiesen; 
Liebreflit  sah  eine  solche  an  einer  Mastdarm fistel. 
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3.  Infektion  des  Respirationsapparates  und  des  Ohres. 

Die  wichtigste  Stelle  unter  den  tuberkulösen  Erkrankungen  nehmen 
beim  Menschen  die  Afifektionen  der  Atmungswege,  speziell  der  Lunge 
ein.  Ihre  Ätiologie  blieb  bei  der  nach  außen  scheinbar  gesicherten  Lage 
dieser  Organe  lange  Zeit  im  Dunkeln.  Erst  die  Beobachtung  der  fort- 
während innigen  Berührung,  in  der  sie  mit  der  Außenwelt  durch  die 
inspirierte  Luft  stehen,  ließ  diese  als  die  Trägerin  des  Infektionserregers 
vermuten.  Die  erste  sichere  Erkenntnis  ihrer  Ätiologie  lieferte  Tappeiner, 
dem  es  gelang,  bei  Hunden,  die  er  der  Einatmung  zerstäubter  phthisischer 
Sputa  aussetzte,  eine  typische  Lungentuberkulose  hervorzurufen.  Die  Ent- 
deckung der  Tb.  B.,  ihr  Nachweis  im  Auswurf,  in  Luft  und  Staub  lassen 
im  Vereine  mit  zahlreichen  Tierversuchen  keinen  Zweifel  an  der  Infektion 
durch  Einatmung  der  Bazillen  aufkommen. 

Nicht  alle  Teile  des  Bespirationstraktus  sind  in  gleicher  Weise  einer 
solcher  Infektion  ausgesetzt.  Einige  allgemeine  Betrachtungen  werden  dies 
erläutern. 

Wenn  wir  durch  eine  glatte,  gerade,  mit  Gelatine  ausgekleidete  Röhre 
Luft  ansaugen,  so  lagern  sich  die  in  ihr  enthaltenen  Bakterien  nach 
Versuchen  Hesses  u.  a.  hauptsächlich  im  Anfangsteile  der  Röhre  ab. 
Ihre  Zahl  verringert  sich  mit  dem  Abstände  von  der  Ansaugöffnung, 
und  in  einer  je  nach  der  Sauggeschwindigkeit  wechselnden  Entfernung 
ist  die  Luft  von  den  Keimen  vollständig  befreit. 

Gilt  dieses  Gesetz  schon  für  gerade,  glatte  Röhren,  so  ist  die  Ab- 
lagerung der  in  der  inspirierten  Luft  enthaltenen  Staubpartikel  noch  viel 
sicherer  in  den  Anfangsteilen  des  Respirationsorgans  zu  erwarten, 
das  als  vielfach  geteiltes  und  mehrfach  geknicktes  Röhrensystem  mit  zahl- 
reichen Buchten,  Leisten,  Riffen  und  Ecken  versehen  und  mit  einer  feuchten, 
von  zähem  Schleim  tiberaogenen  Membran  ausgekleidet,  den  Reinigungs- 
prozeß der  Luft  erheblich  befördert. 

Eingehende  experimentelle  Untersuchungen  am  Menschen  von 
Aschenbrandt,  Paulsen,  Zwaardemacker,  Kayser,  Bloch,  neuerdings 
von  Retlii,  Schiefferdecker  u.  a.  haben  diese  Punkte  klargestellt. 

Was  zunächst  den  Weg  betrifft,  den  die  durch  die  Nase  einge- 
atmete Luft  nimmt,  so  schlägt  nach  Paulsen  —  im  wesentlichen  ge- 
langte zu  gleichem  Resultate  Kayser  —  der  Luftstrom  bei  normaler  Kopf- 
stellung in  seiner  Hauptmasse  die  Richtung  vertikal  nach  aufwärts  ein, 
steigt  am  Nasenrücken  empor,  läuft  das  Septum  entlang  unter  dem  Dacln^ 
der  Nasenhöhle  und  fallt  dann  wieder  bogenförmig  nach  unten  ab.  Durch 
die  eig^^ntlichen  Nasengänge  Hießt  verhäitnismäüig  wenig  Luft.  Der  Aus- 
atmungsstrom nimmt  im  großen  und  ganzen  denselben  Verlauf,  doch 
erweist  sich  hier  auch  der  hintere  Teil  des  mittleren  Naseuganges  und  bis- 
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weilen  der  obere  Nasengang  mäßig  beteiligt.  —  Pathologische  Veränderungen, 
Hyperplasien,  Fehlen  der  Muscheln,  Tumoren  etc.  beeinflussen  die  Richtung 
der  Luft   und   führen  Wirbel  und  Stagnationen  herbei.    Siehe  Burchardt. 

Die  Luftzirkulation  in  den  Nebenhöhlen  hängt  ab  von  der  Stärke  und 
Frequenz  des  Luftwechsels,  besonders  aber  von  der  Größe  der  Höhlenostien 
und  der  Art  ihrer  Einmündung  (Rethi).  — 

Um  die  Staubablagerung  festzustellen,  ließ  Kayser  fein  zer- 
stäubte Magnesia  usta  inspirieren ;  dabei  zeigte  sieh  zuerst  eine  mehr  oder 
minder  dichte  Lage  weißen  Pulvers  am  vorderen  Ende  des  Septuras,  zirka 
lYa  cm  von  der  Spitze  der  Nase  entfernt,  in  der  Höhe  der  Mitte  oder 
des  oberen  Randes  der  unteren  Muschel.  Von  hier  aus  ging  der  weiße 
Staub  von  dem  Septum  halbkreisförmig  nach  oben  und  hinten ;  der  untere 
Nasengang  und  der  Boden  der  Nasenhöhle  erwiesen  sich  völlig  frei,  des- 
gleichen der  untere  Rand  der  unteren  Muschel ;  nur  auf  der  oberen  Fläche 
und  Ihrem  vorderen  Rande  fanden  sich  einzelne  Körnchen.  Sehr  stark 
bestäubt  war  dagegen  der  vordere,  vertikal  nach  oben  steigende  Rand 
der  mittleren  Muschel;  auch  ihr  unterer  Rand  und  die  Seitenwand  des 
mittleren  Nasenganges  fanden  sich  deutlich  bestäubt.  Ebenso  sah  man 
oberhalb  der  mittleren  Muschel,  soweit  ein  Einblick  möglich  war,  be- 
sonders auf  dem  Septum  Staubkörncheu  liegen.  Bei  der  Rhinoskopia 
posterior  erblickte  man  etwas  Pulver  im  oberen  Teile  der  hinteren  Rachen- 
wand und  nur  bei  sehr  starker  Staubentwicklung  reichte  unter  normalen 
Verhältnissen  die  Ablagening  die  Rachenwand  herab. 

Die  bogenförmige  Flugrichtung  der  Atmungsluft  mit  den  beiden 
Knickungen  beim  Eintritt  in  die  Nase  und  in  den  Rachen,  ferner  die 
einer  Knickung  gleichwirkenden  Dichotomien  der  Bronchien  tragen 
wesentlich  dazu  bei,  den  Staub  von  der  Lunge  zurückzuhalten. 

Auch  die  Natur  der  eingeatmeten  Staubkörner,  ihre  Größe  und 
besonders  ihr  hygroskopisches  Verhalten  üben  darauf  einen  wesent- 
lichen Einfluß  aus.  Da  die  Luft  in  der  Nase  mit  Feuchtigkeit  gesättigt 
wird,  so  quellen  stark  hygroskopische  Körper  auf  und  werden  ziemlich 
vollständig  ausgefällt,  während  solche  von  geringer  Wassei-anziehungskraft 
leichter  die  Nase  passieren.  Gerade  bei  Einatmung  der  bekanntlich  stark 
hygroskopischen  Teilchen  getrockneten  Sputums  wird  dieser  Faktor 
als  Schutzmittel  in  Betracht  kommen.  Das  spezifische  Gewicht  spielt 
gleichfalls  eine  Rolle;  leichtere  Körper  erhalten  sieh  eher  in  der  Luft 
schwebend  als  sr^lnvere. 

Endlieh  ist,  wie  sirh  aus  den  Versuchen  ergab,  die  Ablagerung  von 
der  Stronigesch windigkeit  abhängig;  je  langsamer  die  Luft  aspiriert 
wird,  je  mehr  die  Staubteilchen  Zeit  haben  niederzufallen,  um  so  weniger 
gelangen  davon  in  die  Trachea  und  die  Bronchien. 
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Die  Nase  bildet  also  für  die  tieferen  Organe  durch  diese  Filtration 
einen  Schutz,  verleiht  außerdem  der  eingeatmeten  Luft  und  den  in  ihr 
enthaltenen  Stäubehen  einen  erhöhten  Feuchtigkeitsgrad  und  verkürat 
dadurch  die  Flugdauer  der  Keime.  Über  die  Wichtigkeit  der  Nasen- 
atmung siehe  die  Arbeiten  von  Mendel,  Sänger,  Schlepegrell,  Glatzel, 
Moll,  Felix,  Traütmann. 

Weit  mehr  als  die  Nasenatniung  begünstigt  die  Atmung  durch  den 
offenen  Mund  das  Eindringen  von  Staub  in  die  tieferen  Luftwege.  Die 
Bahn  ist  hier  weiter,  dabei  auch  kürzer;  die  erste  Knickung  des  Luft- 
stromes, welche  am  Septum  narium  eine  große  Menge  Staub  zurückhält, 
lallt  weg.  Die  Befeuchtung  und  Durchsätligung  ist  für  hygroskopische 
Körper  zwar  anfangs  ähnlich  wie  in  der  Nase  (Kayser),  nach  kurzer  Zeit 
aber  wird  die  normale  Mundschleimhaut  trocken  und  ist  nicht  mehr  im 
stände,  Feuchtigkeit  al)zugeben.  Die  Trockenheit  macht  sich  alsbald  lästig 
bemerkbar,  wenn  wir  länger  mit  offenem  Munde  atmen. 

Gleichwohl  gelangt  auch  hier  nur  ein  kleiner  Bruchteil  inspirierten 
Staubes  in  die  Trachea,  namentlich  bei  nur  halb  geöffnetem  Munde,  wenn 
die  Obertläche  der  Zunge,  der  (iaumen  und  das  Gaumensegel  einander 
sehr  nahestehen.  Man  sieht  dann  auf  diesen  beiden  eine  reichliche 
Menge  Staub  zurückgehalten  (Kayser).  — 

Den  gleichen  Gesetzen  der  Ablagerung  wie  der  Staub  unter- 
liegen auch  die  der  Atnmngsluft  beigemischten  Bakterien,  die  nichts 
anderes  als  feinste  Staubpailikel  darstellen  und  in  der  Regel  nicht  isoliert 
sind,  sondern  anderen  organischen  oder  anorganischen  Staubteilchen  an- 
haften. Die  Berechtigung  der  Analogie  geht  nieht  nur  aus  allgemeinen 
Erwägungen  hervor,  sondern  ist  durch  die  Untersuchungen  von  Zaufal, 
Thompson  &  He wl et t  wesentlich  gestützt.  Ersterer  fand,  daß  bei  Kaninchen 
die  Zahl  der  entwicklungsfUhigen  Keime  von  der  Nase  bis  zum  Tubenostium 
rasch  abnimmt:  letztere  konstatierten  in  gesunden  Nasen  gleichfalls  am 
Introitus  die  Hauptmasse  der  Mikroben,  der  innere  Teil  der  Nasen- 
schleimhaut war  verhältnismäßig  frei.  Zu  den  gleichen  Schlußfolgenmgen 
nötigen  Hilde))randts  Versuche  an  Kaninchen  mit  zerstäubtem  Aspergillus 
fumigatus.  Siehe  auch  Fermi,  Bretschneider.  Ebenso  lassen  Hartl  und 
Herrmanns  Versuche  die  rasche  Abnahme  der  inhalierten  Keime  gegen 
die  Peripherie  der  Lunge  erkennen.  Die  Hauptmasse  fanden  sie  am  Maul, 
an  Nase,  Rachen  und  Kehldeckel  niedergeschlagen.  Für  alle  Fälle  sind  die 
Keime  also  in  den  tieferen  Partien  der  Nasenrachenhöhle  seltener,  wenn  sie 
auch  in  keiner  Begion  gänzlich  fehlen  (Klemperer). 

Um  den  übertriebenen  Vorstellungen  entgegenzutreten,  welche  be- 
züglii-h  der  Menge  der  eingeatmeten  Keime  vielfach  herrschen,  möchte 
ich  nacb  Zarnikos  Vorgang  eine  kurze  Orientierung  anfügen. 

Mit  jedem  Atemzuge  wird  dmrhschnittlich  Va  ^  1^"^  aufgenommen. 
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Anzahl  der  durch-  Anzahl  dor  mit 

schnittlich  in  1  /  Luft       Jedem  Atemzuge  oiu- 
lläCh    UcSSC  enthaltenen  Keime  geatmeten  Keime 

im  Wohnzimmer  nach  der  Keiuigiiiig 180  \)'0 

nachts 02  Ol 

nach  Petri 

im  Arbeitssaal  am  Fenster 0  9  0*45 

„    Tierstall 414  217 

Dies  würde  also  während  der  8  Naelitstunden  etwa  768  Keime, 
während  der  16  Tagesstunden  7000 — 150.000  Keime  ausmachen. 

Der  weitaus  größte  Teil  der  in  der  Inspirationsluft  schwebenden 
Mikroorganismen  wird  ebenso  wie  seihst  die  feinsten  und  leichtesten 
Staubpartikel  in  der  Nase  und  dem  Nasenrachenraum  zurück- 
gehalten und  erreicht  den  Kehlkopf  nicht.  Doch  sind  die  oberen  Luft- 
wege trotz  des  großen  Schutzes,  den  sie  gewähren,  außer  stände,  die 
Atmungsluft  unter  allen  Umständen  von  allem  Staub  und  allen 
Keimen  zu  reinigen,  außer  stände  zu  verhindern,  daß  ein  Bruchteil 
dieser  Beimengungen,  begünstigt  durch  forcierte  Atnmug  namentlich  bei 
offenem  Munde,  bis  zu  den  feinsten  Endbronehien  und  Alveolen  vordringt. 
Das  beweisen  einerseit.s  die  reichlichen  Mengen  von  Kohle-,  Stein-,  Sand- 
und  Eisenbestandteilen,  die  wir  in  den  Lungen  Verstorbener  finden, 
anderseits  die  zahlreichen,  mit  solchen  Staubarten  angestellten  Inha- 
lationsversuche von  Knauff,  v.  Ins,  Ruppert,  Schottelius  und 
Arnold,  die  keinen  Zweifel  lassen,  daß  diese  Fremdkörper  auf  dem  Wege 
der  Einatmung  dorthin  gelangt  sind.  Freilich  in  erheblichem  Maße  werden 
solche  Partikel  nur  bei  Erwachsenen  angetroffen,  bei  Kindern  und  kurz- 
lebigen Tieren  hingegen  vermißt,  ein  Zeichen,  daß  es  jahrelangen  Auf- 
enthaltes in  staubiger  Atmosphäre  oder,  wie  hei  den  Tiervei-suchen,  einer 
künstlich  hervorgerufenen  Übersättigung  der  Luft  mit  Staub  bedai'f,  um 
eine  solche  merkbare  Anhäufung  herbeizuführen.  Auf  die  enormen 
Quantitäten  Staub,  die  im  Laufe  der  Zeit  durch  die  Atmung  in  den 
Körper  überhaupt  eindringen,  lassen  die  in  den  Lungen  abgelagerten 
Stauhmengen  einen  Schluß  zu,  wenn  wir  berücksichtigen,  daß  diese  nur  den 
allergeringsten  Bruchteil  jener  bilden. 

Da  die  oberen  Luftwege  das  Hauptdepot  des  eingeatmeten  Staubes, 
also  auch  der  Tb.  B.  bilden,  so  sollte  man  erwarten,  daß  diese  Abschnitte 
in  dei  Frequenz  tuberkulöser  Erkrankungen  ebenfalls  eine  dominierende 
Stellung  einnehmen.  Dem  ist  bekanntlich  nicht  so!  In  dieser  Hinsicht 
steht  die  Lunge  weitaus  im  Vordergrund,  und  die  Erkrankungen  der 
Nase  und  des  Rachens  verschwinden  fast,  besonders  soweit  der  primäre 
Charakter  in  Frage  kommt.  Dieser  scheinbare  Widerspruch  findet  eine 
befriedigende  Erklärung  in  den  eigenartigen  Schutzmitteln  der  betreffenden 
Teile,  die  weiter  unten  hesjirochen  werden  sollen. 
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A.  Infektion  der  Nase. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tab.  Komplikationen. 

Die  Infektion  der  Nase  ist  im  ganzen,  besonders  als  Primärerkrankung 
selten.  B.  Fränkel  erklärte  1879,  niemals  einen  solchen  Fall  gesehen  zu 
haben.  Die  erste  Beobachtung  wird  von  Willigk  1853  (unter  476  tuberkulösen 
Leichen  1  Fall)  berichtet,  es  folgten  dann  weitere  von  Laveran  1877,  Riedel, 
Spillmann,  Tornwaldt,  Weichselbaum,  Riehl,  Demme,  Berthold, 
Sokolowski,  Schäffer,  Cartuz,  Bruns,  Michelson,  Juffinger,  Hajek, 
Seifert,  so  daß  Mertens  1889  in  einer  von  Seifert  inspirierten  Dis- 
sertation 31  Fälle  aus  der  Literatur  zusammenstellen  konnte,  die  Heryng, 
1892  auf  90  Fälle  erweiterte.  P.  H.  Gerber  fand  unter  1052  Nasen- 
kranken lOmal  Nasentuberkulose.  Jetzt  sind  gegen  180  Fälle  bekannt. 

Während  Weichselbaum  unter  146  tuberkulösen  Leichen  zweimal, 
St.  Clair  Thomson  unter  450  Fällen  einmal,  E.  Fränkel  unter  50  Phthi- 
sikern  niemals  Nasen  tuberkulöse  konstatieren  konnte,  war  nach  Bender 
unter  380  Lupuskranken  die  Nasenschleimhaut  in  33*37«  ergriffen  (66*5^0 
der  Seh  leim  hautlupusfälle).  Auch  Hahn  hat  in  Doutreleponts  Klinik 
innerhalb  3  Monate  5  Fälle  von  Nasentuberkulose  aufgenommen,  und  zwar 
waren  es  meist  kräftige,  sonst  gesunde  Personen,  nur  eine  mit  beginnendem 
Spitzenkatarrh,  während  bei  den  anderen  die  Lunge  gesund  war.  Die 
geringe  Zahl  der  publizierten  Fälle  scheint  jedoch  kein  zuverlässiges  Bild 
von  der  Frequenz  dieser  Krankheit  zu  geben,  da  sie  bei  langsamem  Verlauf 
und  wenig  markanten  Symptomen  vielfach  der  Beobachtung  sich  entzieht, 
in  der  lupösen  Form  wegen  der  begleitenden  Knisten-  und  Borkenbildung 
anfangs  oft  chronisches  Ekzem  vortäuscht  (Kaposi)  und  beim  Unterlassen 
mikroskopischer  Untersuchung  vielfach  mit  anderen  Krankheiten  verwechselt 
wird.  Manche  Autoren  mögen  auch,  wie  Störk  von  sich  bemerkt,  die  Ver- 
öffentlichung solcher  Fälle  unterlassen  haben,  weil  sie  sie  für  zu  wenig 
wichtig  hielten. 

Im  allgemeinen  scheint  das  weibliche  Geschlecht  mehr  beteiligt  zu 
sein,  etwa  in  70 ^o  der  Fälle.  Unter  80  Fällen  standen  48  im  Alter  von 
11 — 40  Jahren,  eine  Person  war  8  Monate,  eine  63  Jahre  alt.  (Herzog.) 

Tritt  die  Nasentuberkulose  also  auch  häufiger  auf,  als  es  früher 
schien,  so  steht  sie  doch  ihrer  Frequenz  nach  in  keinem  annähernden 
Verhältnis  zu  dem  Eindringen  von  Tb.  B.  mit  der  Atmungsluft,  dessen 
Häufigkeit  in  der  enormen  Zahl  primärer  Lungentuberkulosen  einen  nur 
sehr  bescheidenen  Ausdnick  findet.  Zweifellos  walten  in  der  Nase  Ver- 
hältnisse ob,  denen  zufolge  die  Anwesenheit  von  Tb.  B.  noch  keinesw(*gs 
eine  Erkrankung  dieses  Organs  notwendig  nach  sich  zieht. 

Man  darf  annehmen,  daß  besonders  im  Verkehr  mit  Phthisikern, 
die  ihren  Auswurf  wenig  achtsam  herumspucken,  vereinzelte  Tb.  B.  nicht 
allzu  selten  eingeatmet  und  nach  den  obigen  Ausführungen  in  der  Nase 
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als  der  ersten  Etappe  abgelagert  werden,  zumeist  ohne  weiteren  Schaden 
für  das  Individuum. 

Straus  hat  bei  29  gesunden  Individuen,  die  sich  viel  in  Phthisilier- 
räumen  aufhielten,  9mal  virulente  Tb.B.  im  Nasenschleim  konstatieren 
können,  und  zwar  6mal  unter  12  Krankenwärtern,  die  beständig  im  Spital 
lebten,  den  Boden  auffegten  und  die  ßetten  ordneten,  Imal  unter  3  mit 
anderen  chronischen  Krankheiten  im  Phthisikersaale  untergebrachten  Per- 
sonen, 2mal  unter  7  Medizinern  und  Dienstmädchen,  die  sich  nur  wenige 
Stunden  des  Tages  in  solchen  Bäumen  aufhielten.  In  7  Fällen  blieb  das 
Eesultat  zweifelhaft,  da  die  mit  dem  Schleime  geimpften  Tiere  schon  nacli 
wenigen  Tagen  an  Septikämie  und  Peritonitis  starben.  — 

Gelegentlich  meiner  Inhalationsversuche  mit  flüssig  zerstäubtem  Sputum 
und  Reinkulturen  ging  mir  wiederholt,  wenn  ich  bald  nach  Unterbrechung 
der  Zerstäubung  die  Tiere  aus  dem  Inhalationskasten  entfernte,  bei  Öffnen 
der  Türe  ein  dicker  Dunst  zerstäubter,  noch  nicht  zu  Boden  gesenkter 
Flüssigkeit  ins  Gesicht.  In  einem  dieser  Fälle  habe  ich  in  dem  kurz  darauf 
von  mir  ausgeschnaubten  Nasensekret  gleichfalls  Tb.  B.  nachgewiesen. 

Auch  beim  Versuche,  Tiere  durch  trocken  verstäubtes  tuberkulöses 
Sputum  zu  infizieren,  sind  in  meine  Nase  Bazillen  gelangt,  deren  Gegen- 
wart und  Virulenz  ich  durch  Verimpfung  des  Sekretes  feststellte,  ohne 
daß  eine  Infektion  bei  mir  erfolgte. 

Ein  tieferes  Eindringen  und  damit  eine  Infektion  hatte  ich  offenbar 
durch  möglichst  oberflächliche  Atmung  hintangehalten,  deren  ich  mich  stets  bei 
solchen  Vereuchen  befleißigte. 

Auch  Möller  hat  im  eigenen  Nasensekret  nach  der  Sprechstunde 
für  Tu])erkulöse  hin  und  wieder  vereinzelte  Tb.B.  entdeckt;  einmal  auch 
unter  7  Hausdienern,  2mal  unter  18  Dienstmädchen  einer  Heilstätte.  — 

Dieser  gelegentliche  Befund  von  Tb.B.  in  der  Nase  darf  aber  nicht 
überschätzt  werden,  denn  es  bandelt  sich  doch  nur  um  Ausnahmsfälle. 

So    erhielt    Kelsch  z.  B.   unter   77    mit  Nasenschleim   geimpften 

Meerschweinchen  nur  Imal  allgemeine  Tb.,  wobei  der  Nasenschleim  von 

einem  kräftigen,  gesundheitstrotzenden  Kümssier  stammte,  und  Haßlauer 

konnte   bei   84  Soldaten,  darunter   20  Mann  vom   Sanitätspei*sonal    und 

35  Schneidern,  nie  Tb.B.  nachweisen.   Noble  Jones   fand  bei  gesunden 

Leuten  (unter  41  Impfungen)  dreimal  Tb.B. 

Dieses  Vorkommen  der  Tb.B.  sowie  überhaupt  der  Befund  pathogener 
Keime  in  der  Nase  und  den  oberen  Luftwegen  (W.  H.  Park  &  J.  Wriglit, 
Monari,  Thost,  Netter,  v.  Besser,  Paulsen,  siehe  auch  Haßlauer  mit 
ausführlichen  Literaturangaben),  die  Häufigkeit  von  Pneumokokken  in  der 
Mundhöhle  hat  vielfach  zu  der  Vorstellung  Anlaß  gegeben,  als  ob  diese 
Bakterien  nur  deshalb  nicht  zur  Weiterentwicklung  kämen,  weil  der  be- 
treffende Organismus  nicht  „disponiert*"  sei,  daß  sie  aber  beim  Hinzutreten 
disponierender  Momente,  z.  B.  Erkältung,  in  die  Tiefe  eindringen  und  dann 
Pneumonien,  Pleuritiden  u.  s.  w.  hervorrufen.  Diese  Annahme  ist  aber,  wie 
ich  glaube,  unzulässig.  Denn  fürs  erste  scheint  die  Entwicklung  in  den 
oberen   Luftwegen   durch   die   Beschaffenheit   des   Sekretes  verhindert 
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zu  werdtjii;  wir  'finden  daher  niemals,  auch  wenn  alle  Voraussetzungen 
einer  Disposition  gegeben  sind,  eine  reichliche  Proliferatiou,  förmliche  Kein- 
kulturen  von  Pneumokokken,  wie  wir  ihnen  in  der  pneumonischen  Lunge 
begegnen.  Ferner  widerspricht  ein  Hinunterwachsen  der  auf  der  feuchten 
Oberfläche  der  oberen  Kespirationswege  fixierten  Bakterien  in  die  tieferen 
Partien  physiologischen  und  physikalischen  Tatsaiehen;  denn  der  Schleimstrom 
zieht  immer  von  unten  nach  oben,  aber  nie  umgekehrt;  wo  sollte  der 
kleine  Bazillus  die  Fähigkeit  hernehmen,  gegen  diesen  verhältnismäßig 
kräftigen  Strom  zu  schwimmen!  Ebensowenig  ist  ein  Loslösen  der  Keime 
von  der  feuchten  Oberfläche  nach  Nägeli  u.  a.  möglich.  (Siehe  Seite  101.) 

Ganz  anders  liegen  die  Verhaltnisse,  wenn  es  sich  um  schwere  Körper 
handelt,  die  der  Schleimstrora  nicht  zu  tragen  vermag  und  die,  dem  Gesetze 
der  Schwere  folgend,  nach  unten  wandern  (Schluckpneumonie,  Fremdkörper). 

Wir  müssen  deshalb  in  der  Kegel  für  alle  in  der  Tiefe  entstandenen 
Prozesse  neu  hineingelangte  und  bis  an  den  Ort  ihrer  Wirksamkeit, 
respektive  Ablagerung,  in  der  Luft  schwebende  Keime  verantwortlich 
machen. 

Will  man  das  Ausbleiben  einer  Erkrankung  in  solchen  Fällen  nur  damit 
erklären,  daß  dem  Gesundgebliebenen  die  Disposition  zur  Tb.  gefehlt  habe? 
Warum  entsteht  dann  auch  bei  solchen  keine  Nasentuberkulose,  die  ihre 
Disposition  durch  ihre  Lungentuberkulose  augenscheinlich  beweisen? 

Der  Nase,  als  dem  bei  der  Einatmung  am  meisten  exponierten  Organe, 
stehen  ganz  besondere  Hilfsmittel  zu  Gebote,  der  eingedrungenen  Keime 
jeglicher  Art  sieh  zu  erwehren. 

Schon  die  Vibrissen  halten  einen  großen  Teil  der  eingeatmeten  Keime 
zurück. 

Am  Septura,  wo  die  erste  Ablagerung  stattfindet,  reicht  die  äußere 
Haut  noch  ziemlich  weit  empor,  dann  erst  folgt  die  eigentliche  Sehleim- 
haut. Nun  besitz!  keine  Schleimhaut,  auch  nicht  die  des  Auges  oder  des 
Larynx,  geschweige  die  der  Bronchien  eine  derart  hohe  Keflextätigkeit 
wie  jene  der  Nase.  Chemische  und  mechanische  Beize  geringsten  Grades 
lösen  eine  energische  Beaktion  aus,  die  sich  durch  Injektion  der  Gefäße, 
besonders  der  Schwellkörper,  und  damit  einhergehende  Verengerung  der 
Kanäle,  durch  zeitweilig  vermehrte  Absonderung  eines  wässerigen  Sekretes, 
selbst  unter  Zuhilfenahme  der  Tränendrüsen,  äußert  und  sich  bis  zum 
Niesen  steigern  kann.  Mit  dem  normalen  oder  reaktiv  vermehrten  Schleime 
werden  die  Bakterien  und  sonstigen  staubförmigen  Eindringlinge  wieder 
weggeschwemmt,  durch  Schneuzen  oder  Niesen  endgültig  entfernt,  bei 
Borkenbildung  inkrustiert  oder  durch  die  lebhaft  bewegten  Cilien  des 
Flimmerepithels,  das  wie  ein  Besen  allen  Unrat  abkehrt,  nach  den  Choanen 
befördert  und  später  ausgeräuspert  und  ausgespuckt. 

Einer  Vermehrung  der  Bakterien  scheint  auch  die  chemische 
Beschaffenheit  des  Nasensekretes  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ent- 
gegenzuarbeiten. Man  findet  im  normalen  Nasensekret  nur  eine  ver- 
schwindende Zahl  von  Keimen,  trotzdem  sie  massenweise  von    außen  ein- 
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dringen.  Wiirtz  und  liennoyez  stellten  fest,  dall  selbst  die  resistenten 
Anthraxsporen  iin  Nasenschleim  schon  nach  drei  Stunden  abgetötet  werden. 
Fast  alle  anderen  Mikroorganismen  unterliegen  nach  diesen  Autoren  gleich- 
falls den  bakteriziden  Eigenschaften  dieses  Schleimes.  Siehe  auch  Piaget. 
Zwar  werden  diese  Angaben  von  Klemperer,  Park  und  Wright  be- 
stritten. Aber  der  Einwand,  daß  Bakterien  auf  Nährböden  mit  Zusatz 
sterilisierten  Nasensekretes  gedeihen,  ist  nicht  stichhaltig,  so  wenig  als 
dem  zirkulierenden  Blutserum  antibakterielle  Eigenschaften  abzusprechen 
sind,  weil  es  im  sterilisierten  Zustande  einen  vorzüglichen  Nährboden 
bildet.  Im  übrigen  genügt  schon  eine  entwicklungshemmende  Wirkung, 
und  diese  zeigt  sich  auch  in  der  relativen  Ungeßlhrlichkeit  und  Heilungs- 
tendenz chirurgischer  Wunden  in  der  Nasenhöhle.  Ferner  werden  dem  Ein- 
dringen von  Tb.B.  in  die  Mukosa  durch  die  mechanisch  schützende 
Schleimdecke,  durch  das  schon  oben  erwähnte,  energisch  arbeitende 
Flimmerepithel,  an  anderen  Stellen  durch  ein  kräftig  entwickeltes  Lager 
von  Plattenepithel  Hindernisse  bereitet. 

Die  Nase  bietet  demnach  für  alle  Bakterien,  denen  die  Fähigkeit 
einer  außerordentlich  raschen  Proliferation  abgeht,  also  gerade  für 
Tuberkelbazillen,  die  denkbar  ungünstigsten  Ansiedlungs- 
bedingungen. 

Diesem  Umstände  und  nicht  einer  mangelnden  Disposition  des 
Gesamtorganismus  ist  in  erster  Linie  die  relative  Seltenheit  der 
Nasen  tuberkulöse  trotz  reichlicher  Infektionsgelegenheit  zuzuschreiben. 

Selbst  durch  Katarrhe,  Schnupfen  etc.  wird  daran  wenig  ge- 
ändert. Zwar  leidet  darunter  die  Leistungsfähigkeit  und  Intaktheit  dos 
Epithels,  aber  die  durch  solche  pathologische  Prozesse  herbeigeführte 
Schwächung  einzelner  Schutzvorrichtungen  gleicht  sich  vielfach  aus  durch 
die  vermehrten  Sekrete,  welche  die  Schleimhaut  berieseln  und  in  um  so 
mächtigerem  Strome  eventuelle  Ablagerungen  wegwaschen. 

Bei  den  mit  erheblicher  Verändemng  des  Sekretes  einhergehenden 
bakteriellen  Prozessen,  z.  B.  der  Ozaena,  hat  außerdem  der  einge- 
drungene Tb.B.  die  Konkurrenz  mit  anderen  Keimen  zu  bestehen,  der 
er  bei  seiner  langsamen  Veripehning  nur  selten  gewachsen  ist.  (Siehe  auch 
Kapitel  Disposition.) 

In  abnorm  weiten  Nasen  (Sänger),  seien  sie  angeboren,  durch  Lues 
oder  trockene  Katarrhe  erzeugt,  gehen  die  Schutzwirkungen  für  das  Organ 
selbst  und  für  die  tieferen  Luftwege  verloren.  Die  anämische,  trockene, 
borkenbelegte  Mukosa  vermag  ihrer  physiologischen  Bestimmung  nicht 
mehr  zu  genügen.  (Siehe  auch  Schlepegrell.)  Clark  fand  unter  lOOPhthi- 
sikern  bei  73  weite  Nasenhöhlen. 

Überwunden  werden  die  einer  Ansiedlung  entgegenstehenden  Hinder- 
nisse, wenn  zahlreiche  Tb.B.  mit  einem  Male   in  die  Nase  eindringen. 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  17 
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So  hatte  ich  auf  dem  Chirurgenkongresse  1889  die  Gelegenheit,  bei 
Meerschweinchen  eine  tuberkulöse  Infektion  der  Nase  und  besonders  der  zu- 
gehörigen gleichseitigen  Subniaxillardrüsen  zu  demonstrieren,  die  ich  durch 
Einführen  von  Tb.  B. -Reinkulturen  und  Sputum  —  zur  Vermeidung  von  Ver- 
letzungen mittels  einer  Taubenfeder  —  erzeugt  hatte. 

In  dieser  Gefahr  stehen  in  erster  Linie  Phthisiker.  Abgesehen 
von  der  vermehrten  Inhalations-  und  Kontaktgelegenheit,  der  sie  bei 
unvorsichtiger  Behandlung  ihres  Sputums  ausgesetzt  sind,  werden  be- 
sonders beim  unterdrückten  Husten  mit  geschlossenem  Munde  oder  bei 
heftigem  Würgen  und  Erbrechen  Sputumpartikel  leicht  in  die  Nase  ge- 
schleudert. Sehwindsüchtige  stellen  daher  zur  Kasuistik  der  Nasentuber- 
kulose das  gi-ößte  Kontingent. 

Kos  sei  fand  beispielsweise  bei  der  Sektion  eines  9jährigen,  an  Gehirn- 
und  Lungentuberkulose  gestorbenen  Mädchens,  obwohl  die  Nasenschleimhaut 
weder  makroskopisch  noch  mikroskopisch  Veränderungen  erkennen  ließ,  im 
Nasenschleim  zahlreiche  Tb.  B.  und  führt  wohl  mit  Recht  ihre  Anwesenheit 
auf  unvollkommen  expektoriertes  Sputum  zurück. 

Demnächst  vermittelt  die  Pflege  Tuberkulöser  und  der  Verkehr 

mit  ihnen  die  Infektionsgelegenheit. 

So  berichtet  Liebreich  über  eine  von  gesunden  Eltern  stammende 
Frau,  welche  nach  ^l2i^\ir\gev  Pflege  ihrer  8  Jahre  alten  schwindsüchtigen 
Schwester  an  Schnupfen  erkrankte,  nach  welchem  an  der  Nase  ein  Pickel 
bestehen  blieb.  Von  diesem  Punkte  aus  entwickelte  sich  dann  Lupus  der 
Nasenschleimhaut.  —  Bresgen  beobachtete  eine  Dame,  die  einen  Schwijid- 
süchtigen  gepflegt  hatte  und  Nasenlupus,  später  Gesichtslupus  bekam. 

Schech  konstatierte  Nasentuberkulose  bei  einer  Frau,  die  das  mit 
Auswurf  beschmutzte  Taschentuch  ihres  tuberkulösen  Mannes  benützt  hatte, 
und  Boylan  bei  einer  19jährigen  Zigarrenarbeiterin,  wo  der  tuberkulöse 
Daumen  der  rechten  Hand  die  Übertragung  in  die  Nase  vermittelte. 

Verstopfung  der  Nase,  Sekretstockung,  Wunden  und  Ulzera- 
tionen  mögen  das  Haftenbleiben  und  Eindringen  von  Tb. B.  in  die 
Mukosa  wesentlich  erleichtern. 

Als  ein  die  Infektion  begünstigendes  Moment  ist  die  häßliche  Ge- 
wohnheit vieler  Menschen  anzusehen,  mit  dem  Finger  in  der  Nase  zu 
bohren.  Shid  Tb.B.  zufällig  in  der  Nase  abgelagert  oder  haften  solche 
am  beschnmtzten  Fmger  oder  Nagel  oder  —  pmxis  est  multiplex  —  an 
dem  denselben  umhüllenden,  bespuckten  Taschentuch,  so  werden  sie  auf 
diese  Weise  in  die  Nasenschleimhaut,  besonders  bei  Epithelläsionen  und 
Exkoriationen  fürmlich  eingerieben. 

Ahnlich  wii'kt  die  Untugend  *)  vieler  Kinder,  alle  möglichen  Fremd- 
körper  in    die    Nase   einzuführen;    erheischt   doch    die   Extraktion    von 

*)  Reinhard  sieht  in  den  adenoiden  Vegetationen,  die  er  hei  Kindern  mit 
Fromdkürpern  in  der  Nase  rogolmäßig  fand,  die  eigentliolio  VeranlaRsung,  daß  dio 
Kindor  wegen  Störung  in  der  Luftdurchgängigkcit  und  roflektorischcn  Juckreiz  Finger 
und  Gegenstände  in  die  Naso  einführen. 
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Erbsen,  Nuß-  uiul  Omiigescbalen,  Kastaiiienliülsen,  Kiiöpren,  Muscheln, 
Kii'sch kernen,  Kieselsteinen,  Haarnadeln,  Schwämincben,  Korken,  von'denen 
manche  15  Monate  (Feliei),  o  Jahre,  ja  so<rar  25  Jahre  (Major)  darin 
verweilten,  nicht  selten  ärztliche  Hilfe.  Das  Septuni  bildet  nicht  nur  das 
Hauptdepot  iWr  den  inhalierten  Staub,  sondern  ist  auch  solchen  Insulten  in 
erster  Linie  ausgesetzt.  Darin  liegt  wohl  der  Gmnd,  daß  wir  in  der  über- 
wiegenden Mehraabl  der  Falle  diese  Partie  namentlich  im  knorpeligen  Teile 
sowie  die  Nasenflügel  als  den  Ausgangspunkt  des  tuberkulösen,  respektive 
skrofulösen  Prozesses  finden. 

Zwai*  ist  oft  im  einzelnen  Falle  der  ätiologische  Zusammenhang  nicht 
festzustellen.  Aber  die  klinischen  Beobachtungen  primärer  Nasentuber- 
kulose, wie  sie  außer  von  den  oben  genannten  Autoren  noch  von  Coz- 
zolino,  Middlemass  Hunt,  Beermann,  Behrend,  Farlow,  Wro))lewski, 
Molinie,  Ohiari,  Baurowicz,  R.  Sachs,  St.  Clair  Thomson,  Halasz 
und  anderen  mitgeteilt  sind,  legen  die  exogene  Infektion  nahe.  Herzog 
hatte  1893  bereits  20  Fülle  zusammengestellt,  die  als  wahrscheinlich 
primär  aufzufassen  sind.  Vielfach  handelte  es  sich  dabei  um  kräftige, 
hereditär  nicht  belastete  Personen,  die  auch  später  kein  weiteres  Zeichen 
vcm  Tl).  zeigten. 

Sicher  exogen  ist  die  Entstehung  in  den  durch  Obduktion  bestätigten 
Fällen  von  Dem  nie  und  Coenen. 

Eine  Analogie  solcher  Entstehungsart  gibt  uns  auch  der  syphilitische 
Primäraffekt  an  der  Nase.  Beispielsweise  in  einem  solchen  von  KrelUng 
mitgeteilten  Falle  aus  Lessers  Poliklinik  ist  die  Infektion  vermutlich  da- 
durch erfolgt,  daß  sich  die  Patientin  wegen  eines  Gesichtserysipels  von  einer 
Frau  hatte  streichen  lassen,  die  bei  dieser  Manipulation  die  Finger  mit  dem 
Speichel  befeuchtete.  —  d'Aulney  sah  einen  Schanker  auf  der  Haut  des 
Septum  narium,  der  auf  die  Schleimhaut  des  recliten  Nasenloches  hinüber- 
reichte, bei  einem  Patienten,  der  längere  Zeit  im  außerehelichen  Coitus  die 
Zunge  als  Penis  verwandt  hatte. 

Ganz  bedeutungslos  werden  die  nur  nach  der  Oberfläche  wirkenden 
nasalen  Schutzvorrichtungen,  wenn  das  tuberkulöse  Virus,  aus  einem 
in  der  Nachbarschaft  bereits  existierenden  Herde  durch  Lymph- 
gefäße fortgeleitet,  gleichsam  a  tcrgo  in  die  Mukosa  der  Nase  einbricht. 
Prozesse  an  der  Umge])ung  greifen  daher  leicht  auf  sie  über. 

Neumayer  berichtet  von  einem  Phthisiker,  bei  dem  sich  anscheinend 
an  eine  Zahnextraktion  eine  Tuberkulose  der  Mundschleimhaut  anschloß. 
Dieser  Prozeß  pflanzte  sich  von  der  Alveole  auf  die  Kieferhöhle  und  von 
dort  auf  die  Nase  fort.  —  Einen  ähnlichen  Fall  bei  einem  Phthisiker  ver- 
öffentlicht Rethi,  nämlich  den  Durchbruch  einer  nach  Zahnextraktion  ent- 
standenen Mundschleimhaut-Tuberkulose  in  die  Nase. 

Dmochowski  fand  die  Rachentuberkulose  konstant  von  einer  gleich- 
artigen Nasenaffcktion  gefolgt. 

17* 
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Aul*  die  Bedeutung,  welche  die  Nasentuberkulose  durch  Über- 
greifen auf  die  angrenzenden  Gebiete,  Kachen,  Mund,  Augenhöhle  und 
äußere  Haut,  gewinuen  kann,  sei  hier  nicht  weiter  eingegangen.  Besonders 
liervorhe))en  möchte  ich  den  Zusammenhang  mit  der  Meningitis  tubereulosa 
durch  Fortwandern  des  tuberkulösen  Giftes  auf  den  von  Kev  und 
Retzius  festgestellten  Lymphbahnen  nach  dem  Subarachnoidealraum  (siehe 
auch  die  Arbeiten  von  Naunyn  &  Schreiber,  Schwalbe  &  Piatau). 

Demme  berichtet  von  einem  hereditär  nicht  belasteten  8  Monate  alten 
Knaben,  der  als  Pflegekind  in  einer  FamiUe  sich  aufhielt,  wo  der  Mann  an 
akuter  Lungonphthise  litt;  der  Knabe  erkrankte  an  Ozaena  tubereulosa  und 
ging  später  an  Meningitis  tubereulosa  zu  gründe. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  sind  die  mit  der  Nasentuberkulose 
oft  einhergehenden  Schwellungen  der  nächsten  Halslymphdrüsen.  Nach 
meinen  früher  mitgeteilten  und  demonstrierten  Versuchsergebnissen  ist  es 
zweifellos,  daß  tuberkulöse  Halsdrüsenschwellung  durch  Infektion  von  der 
Nase  aus  nicht  nur  hervorgerufen  werden  kann,  sondern  daß  auch  die 
Nasenschleimhaut  selbst,  obwohl  sie  die  Eingangspforte  des  Virus 
))ildet,  keinerlei  makroskopisch  sichtbare  Veränderung  im  Lauf  der 
Krankheit  zu  zeigen  braucht.  (Siehe  Seite  134  und  Cornet,  Die  Skrofulöse.) 

Beim  Menschen  wird  ))esonders  im  kindlichen  Alter,  wo  die  Schleim- 
häute durchlässiger  und  die  Lymphgefäße  weiter  sind,  eine  Infektion  der 
genannten  Lymphdrüsen  ohne  sichtbare  Veränderung  der  Nasenschleimhaut 
stattfinden  und  ein  nicht  unerheblicher  Teil  der  Skrofulöse  wie  der 
Meningitiden  auf  solchen  Infektionsmodus  zurückgeführt  werden  können. 

Ebenso  machtlos  wie  gegenüber  einer  Infektion  auf  den  Lymi»h- 
wegen  durch  appositioneil  gelegene  Herde  ist  die  Schleimhaut  der  Nase 
bei  Invasion  der  Tb.B.  durch  die  Blutbahn.  Klinisch  gelten  solche 
Fälle  als  minderwichtig,  da,  sobald  einmal  Tb.B.  im  Zirkulations- 
system kreisen,  in  der  Regel  lebenswichtigere  Organe  in  Mitleidenschaft 
gezogen  werden  und  sich  in  den  Vordergrund  des  Interesses  drängen. 

B.  Infektion  des  Nasenrachenraumes. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Der  eingeatmete  Staub  gelangt,  soweit  er  sich  nicht  bereits  am 
Sejitum  und  in  den  Nasengängen  abgelagert  hat,  auf  seinem  weiteren 
Wege  in  den  retronasalen  Kaum.  Wie  am  Naseneingange  erfährt  auch 
hier  der  Luftstrom  eine  Ablenkung,  eine  Knickung  nach  unten,  die  eine 
Projektion  der  Staubteilchen  und  Keime  in  der  Richtung  des  seitherigen 
Laufes,  also  auf  das  Gewölbe  des  Nasendaches  und  seine  Übergangsstelle 
in  die  hintere  Kachenwand  zur  Folge  hat.  Bestätigt  wird  dies  durch 
Kaysers  Versuche,  der  hier  ein  zweites  Hauptdepot  der  Staubablagerung 
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konstatierte.  Darüber  hinaus,  in  die  Trachea,  gelangt  nur  ein  kleinster 
Bruchteil  des  Staubes. 

Was  von  den  Schutzvorrichtungen  der  Nase  gegen  eine  In- 
fektion gesagt  wurde,  gilt  in  wenig  veränderter  Form  auch  vom  Nasen- 
rachenraum. Wie  dort  finden  wir  hier  eine  die  Mukosa  bedeckende  Schicht 
zähen  Schleimes,  der  die  Keime  (respektive  die  Staubteile)  fürs  erste 
festhält  und,  unterstützt  durch  die  Bewegungen  eines  kräftigen  Fl  im  nie  r- 
epitbels,  hin  und  wieder  durch  die  energischen  Akte  des  Schnaubens, 
Räusperns  und  Schluckens  nach  der  Nasen-  oder  Mundhöhle  evakuiert. 

Günstiger  für  eine  Ansiedlung  von  Mikroorganismen  liegen  im 
retronasalen  Räume  die  Verhältnisse  insofern,  als  gerade  in  dem  ihrer 
Projektion  am  meisten  ausgesetzten  Gewölbe  sich  eine  beträchtliche  An- 
häufung lymphoiden  Gewebes  vorfindet:  die  Luschkasche  Drüse, 
deren  Oberfläche  mit  zahlreichen  Furchen,  sogenannten  Krypten,  versehen 
ist.  Keime,  die  in  eine  solche  Krypte  gelangen,  können  dort  um  so  leichter 
stecken  bleiben,  als  das  Flimmerepithel  an  dieser  Stelle  besonders  bei 
jugendlichen  Personen  oft  durch  mehrschichtiges  Pflasterepithel  ersetzt 
(Dmochowski)  und  durch  häufige  Entzündungen  in  seiner  Leistungs- 
fähigkeit geschädigt  ist. 

In  doppelter  Hinsicht  dürfen  adenoide  Vegetationen,  die  man  bei 
zahlreichen  Kindern  bis  zum  15.  Jahre  triffl  —  später  bilden  sie  sich 
bekanntlich  meist  zurück  —  als  einer  lokalen  Infektion  förderlich  ange- 
sehen werden.  Einerseits  wird  durch  eine  mit  ihrer  Entwicklung  Hand 
in  Hand  gehenden  Verengerung  der  Wege  gerade  an  dieser  Stelle  ein 
Haftenbleiben  der  Bazillen  ganz  wesentlich  erleichtert  und  eine  spätere 
Fortschaflung  erschwert,  anderseits  durch  den  vielzerklüfteten  höcke- 
rigen Bau  ein  Eindringen  in  die  Tiefe  gefördert. 

Tb.  der  Rachentonsille  hat  schon  Wendt  nachgewiesen,  später 
Suchannek,  Dmochowski,  Koschier  u.  a.;  in  letzter  Zeit  sind  be- 
sonders durch  Brieger-Lewin  und  Gradenigo  vortreffliche  Arbeiten 
publiziert  worden. 

Dieulafoy  hat  unter  35  Meerschweinchen,  denen  er  in  die  Bauch- 
liaut  Stücke  von  Rachenmandeln  implantierte,  siebenmal  tuberkulöse  In- 
fektion konstatiert.  Außer  durch  diese  nicht  ganz  einwandfreien  Tierversnche 
wurden  tuberkulöse  Herde  in  äußerlich  unverdächtigen  adenoiden  Vege- 
tationen auf  histologischem  Woge  nachgewiesen  durch: 

Lermoyez    32  2niul  &2 

Gottstein 33  4  „  12*1  " 

Brindel 04  8  „  12-5 

Broca 100  0  „  0 

Pluder  und  Fischer^ .  _32 f>  ^  15'6 

Übertrag ....    261  Fälle    19mal 
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Fälle  rrozent 

Übertrag 201  lüinal 

(lourc 32  Ü  „  0 

Bride  und  Turner  ...   100  3  „  8 

Hynitsch 180  7  „  3-8 

Luzzatto 50  2  „  4 

Piffl 100  3  „  3 

Pilliet 40  3  „  75 

Wright 200  0  „  0 

Brieger  und  Lewin  ..   200  10  ,,  5 

Ito 10  2  „  200 

Wex 210  7  „  3-3 

Uffenorde 64  3  „  4*7 

Poliakov 50  4  „  80 

Köthi 100  6  „  60 

Baup 48  1  „  21 

Cornil 70  1  ,  14 

Zwiilingcr .^. . .     30  0„  0_ 

zusammen  in  1745  Fällen  71  mal  4*1 

Baumgarten  hat  in  5— 6%  seiner  Fälle  Tb.  gefunden  (zitiert  nach 
Brittinger). 

Es  ist  bezeichnend,  daß  sie  vielfach  bei  Kindern  tuberkulöser  Eltern 
gefunden  wurden,  bei  Kindern  also,  die  in  einem  kontagiösen  Medium 
lebten. 

Durch  diese  Liste  wird  deutlicher  als  durch  eine  Menge  Auseinander- 
setzungen die  Annahme  Traut manns  u.  a.,  daß  die  Tb.  die  Ursache  der 
Hyperplasie,  und  daß  Hypertrophie  der  Racheutonsille  mit  Tb.  identisch 
sei,  widerlegt,  zugleich  aber  auch  die  übertriebene  Vorstellung  von  der 
bedeutenden  Rolle  der  Racheutonsille  (Jessel,  Zarniko,  Beckmann) 
als  Eingangspforte  für  Tb.  und  Skrofulöse  ad  absurdum  geführt,  ganz  ab- 
gesehen, daß  die  Tuberkulose  am  häufigsten  in  einem  Alter  auftritt,  wo 
die  Rachenmandel  längst  sich  zurückgebildet  hat.  (Siehe  Seite  293.) 

Die  einfache  Hypertro[»hie  ist  von  der  Tb.  ganz  unabhängig. 
Selbst  bei  tuberkulösen  Individuen  fand  z.  B.  Lewin  unter  25  Fällen  nur 
14mal  vergrößerte  und  davon  omal  tuberkulöse  Rachenmandeln  und  unter 
den  11  von  normaler  Größe  2mal.  Dank  dem  Filtrationsprozeß,  den  die  Luft 
auf  dem  Wege  durch  die  Vibrissen  längs  des  Septums  und  durch  die  Nasen- 
gänge durchmacht,  dank  dem  verminderten  Keimgehalte  werden  wir  eine 
|)rimäre,  durch  Einatmung  verursachte  Tb.  im  Nasenrachenräume 
kaum  häufifier  erwarten  dürfen  als  in  der  Nase. 


'o 


Primäre,  isolierte  Tb.  der  Rachentonsille  fand  Suchannek  in  der 
Leiche  eines  Kindes.  Dmochowski  hat  sechs  Obduktionsbefunde  von 
ulzerierter  rctronasaler  Tb.  mit  gleichzeitiger,  offenbar  frischer,  miliarer 
Lungentuberkulose  mitgeteilt,   von  denen  besojiders  drei  (Fall  1,  4  und  5) 
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wegen   des  Fehlens  sonstiger  älterer  Herde   mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
als  primär  anzusprechen  sind. 

Auffallend  ist,  daß  sich  hier  stets  der  als  primär  aufzufassenden 
Nasenrachentuberkulose  eine  Miliartuberkulose  zugesellte.  Um  eine  Regel 
daraus  abzuleiten,  ist  die  Zahl  der  Fälle  zu  gering  und  die  Gründe  sind  unzu- 
reichend. Bei  dem  großen  Reichtum  dieses  Gewebes  an  LymphfoUikeln  mögen 
leichter  als  anderswo  Tb.B.  in  das  Lymphsystem  aufgenommen  werden. 
Aber  dann  gelangen  sie  nicht  direkt  in  den  Ductus  thoracicus  oder  in 
die  Blutbahn,  sondern  zuerst  in  die  nächsten  Lymphdrüsen,  welche  hier 
wie  dort  als  gleich  gute  Filter  wirken.  Auch  weiß  die  Erfahrung  bei 
der  Tb.  der  Gaumenmandel,  die  ihren  anatomischen  und  histologischcji 
Merkmalen  nach  die  gleiche  Begünstigung  für  die  Aufnahme  von  Bazillen 
ins  Lymphsystem  wie  die  Bachenmandel  bietet,  nichts  davon,  daß  diese 
öfter  als  irgend  eine  andere  Lokalisation  eine  Miliartuberkulose  zur  Folge  hatte. 

Als  primär  sind,  soweit  klinische  Untersuchungen  mit  negativem 
Befunde  an  den  anderen  Organen  diesen  Begriff  sicherstellen,  auch  die 
fünf  Fälle  von  Pluder  und  Fischer,  sowie  die  meisten  Gottsteinschcn 
anzusehen. 

Die  günstigere  Situation,  in  der  sich  der  retronasale  Raum  gegen- 
über einer  primären  und  Atmungsinfektion  im  Vergleich  zur  Nase 
befindet,  kehrt  sich  zum  Nachteil,  wenn  wir  die  Sekundärinfektion 
ins  Lieht  ziehen.  Zunächst  wird  es  sich  wieder  um  Partikelchen  tuberku- 
lösen Sputums  handeln,  die  beim  Husten  dorthin  ejakuliert  wurden. 

Beim  gewöhnlichen  Husten  wird  zwar  unter  normalen  Verhältnissen 
der  weiche  Gaumen  dicht  an  die  hintere  Rachenwand,  den  Passavant- 
schen  Wulst  gedrückt  und  dadurch  die  Nasenrachenhöhle  nach  unten 
gegen  den  emporgeworfenen  Auswurf  verschlossen.  Ob  dieser  Verschluß 
auch  bei  heruntergekommenen,  kachektischen  Phthisikern,  bei 
einigermaßen  entwickelter  Rachenmandelhyperplasie  oder  Schwellung  der 
Gaumenbögen,  so  vollkommen  funktioniert  wie  bei  gesunden,  kräftigen 
Personen,  bleibt  dahingestellt.  Beim  Hüsteln  und  unterdrückten 
Husten  mit  geschlossenem  Munde  fehlt  der  Verschluß  und  mit 
der  durch  die  Nase  herausgepreßten  Luft  werden  Sputumteile  nach  der 
Nasenrachenhöhle  geworfen;  werden  doch  beim  Erbrechen  und  wenn  man 
etwas  „in  die  unrechte  Kehle"  gebracht  hat,  sogar  Speisereste  von  erheb- 
licher Größe  und  Speisebrei  durch  die  Nase  herausgeschleudert.  Die  meisten 
Auswurfteile  werden  wohl  per  nares  et  os  wieder  eliminiert.  Aber  wie 
leicht  bleibt  ein  Rest  zurück,  und  die  Bazillen  siedeln  sich  in  dem  am  meisten 
Lisulten  ausgesetzten  Fornix,  namentlich  beim  Anprall  an  enlzündlich 
lädierte  Stellen  an  und  entwickeln   sich  weiter. 

Am  häufigsten  findet  man  retronasale  Tb.  naturgemäß  beiPhthisikern, 
namentlich  später,  wenn  das  Sputum  kopiöser  und  tuberkelbazillenreicber 
wird.  E.  Fraenkel  hat  sie  unter  50  solcher  Obduktionen  lOmal  (kombiniert 
mit  Tb.  der  Gehörorgane  8raal),  Dmochowski  unter  56  derartigen  Fällen 
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lömal  angetroffen,  darunter  bei  gleichzeitiger  Larynxtuberkuiose  unter 
16  Fällen  6mal.  Ähnliche  sekundäre  Miterkrankungen  bei  Phthise  wurden 
mehrfach  beschrieben  von  Wendt,  Suchannek,  Koschier. 

Dieses  häufigere  Zusammentreffen  von  Betronasal-  und  Laijnx- 
tuberkulose  beruht  wohl  zunächst  nicht  in  einer  jenen  Teilen  gemein- 
samen Disposition.  Weit  wahrscheinlicher  liegt  der  Grund  in  der  Be- 
hinderung des  Abschlusses  nach  oben  (Muse.  Thyreo-pharyngeus)  durch 
die  mit  der  Larynxphthise  oft  einhergehende  Schwellung  der  Umgebung. 
Möglicherweise  spielt  auch  der  Hustentypus,  der  bei  verschiedenen  Menschen 
kaum  weniger  verschieden  als  z.  B.  die  Gangart  ist,  beim  Eindringen  von 
Sputumteilen  in  die  obere  Bachenhöhle  eine  Bolle. 

Tuberkulöse  Veränderungen  im  Nasenrachen,  soweit  sie  durch  Fort- 
schreiten appositionell  gelegener  Herde  in  der  Kontinuität  oder  auf  dem 
liymphwege  entstehen,  bedürfen  nach  dem  früher  Gesagten  keiner 
weiteren  Motivieiimg. 

Ebenso  erklärlich  ist  die  Bildung  solcher  Herde  infolge  einer  Blut- 
infektion, die  aber  in  der  ßegel  auch  durch  sonstige  Erscheinungen  einer 
allgemeinen  akuten  Miliartuberkulose  gekennzeichnet  wird. 

G.  Infektion  des  Ohres. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Mit  der  Infektion  des  Nasenrachenraumes  steht  in  engstem  Zu- 
sammenhange die  Tb.  des  Gehörorgans,  speziell  des  Mittelohres. 

Der  häufige  Eintritt  eitriger  Mittelohrkatarrhe  im  Laufe  der  Phthisis 
hatte  schon  längst  eine  nahe  Verwandtschaft  beider  Prozesse  wahrschein- 
lich gemacht.  Sie  wurde  zur  Gewißheit,  als  Eschle,  Voltolini,  Nathan, 
Schubert  u.  a.  im  Sekrete  der  Otitis  media.  Habermann  im  Gewebe 
der  Paukenhöhle  selbst  Tb.B.  nachwiesen  und  diese  Befunde  zahlreiche 
Bestätigung  fanden. 

Die  tuberkulöse  Otitis  media  entwickelt  sich  in  allen  Stadien  der 
Lungenschwindsucht,  selbst  in  Fällen,  wo  die  Primärerkrankung  in  augen- 
scheinlicher Besserung  begriffen  ist;  zuweilen  tritt  sie  noch  vor  den 
positiven  Zeichen  des  Lungenleidens  ein,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber 
bei  schon  weit  vorgeschrittener  Erkrankung. 

E.  Fraenkel  fand  unter  50  plithisischen  Leichen  16mal  das  Gehör- 
organ miterkrankt,  also  fast  ebenso  oft  wie  den  Nasenrachen.  Habermann 
traf  unter  25  Gehörorganen,  die  21  phthisischen  Leichen  entnommen 
waren,  5mal  Miliartuberkel  in  den  mittleren  und  Imal  auch  in  den  inneren 
Teilen  des  Ohres.  Tolidoro  Licci  gibt  sogar  an,  unter  100  an  Lungen- 
tuberkulose Verstorbenen  in  HO  Fällen  in  der  Trommelhöhle  ein  schleimig 
eitriges  Exsudat  mit  virulenten  Tb.B.  gefunden  zu  haben.  (?!) 
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Über  die  Entstehungsart  der  genannten  Krankheit  gibt  uns  die  Be- 
trachtung des  gewöhnliehen  eitrigen  Mittelohrkatarrhs  bei  sonst  gesunden 
Personen  den  besten  Aufschluß. 

In  seinem  Sekrete  finden  wir  nach  den  ersten  Feststellungen  von 
Zaufal,  Bohrer,  Netter,  Gradenigo,  Moos  vorzugsweise  den  Strepto- 
coccus und  Staphylococcus  pyogenes  sowie  Pneumokokken  und  müssen 
diese  als  Ursache  der  Erkrankung  ansehen.  Durch  das  Vorkommen  der 
gleichen  Bakterien  in  der  erkrankten  und  selbst  gesunden  Mund-,  Nasen- 
und  Bachenhöhle  werden  die  innigen  Beziehungen  dieser  Organe  doku- 
mentiert. Am  nächsten  liegt  es  daher,  die  Kanäle,  welche  die  direkte 
Verbindung  zwischen  Paukenhöhle  und  Nasenrachen  herstellen,  die  in 
den  letzteren  mündenden  Tubae  Eustachii  als  die  Wege  anzusprechen, 
auf  denen  die  Mikroorganismen  der  einen  Höhle  in  die  andere  gelangen, 
wie  dies  schon  Habermann  angenommen  hat. 

Die  Tuben  schließen  zwar  das  Mittelohr  in  gewissem  Sinne  ab. 
Eine  Infektion  durch  allmähliches  Hineinwuchern  der  Bakterien  bleibt 
dahingestellt.  Denn  das  Flimmerepithel,  das  den  Tubenkanal  auskleidet, 
vielleicht  auch  die  Sekretbe^jchaflenheit,  scheint  einen  ausreichenden  Schutz 
dagegen,  wenigstens  unter  normalen  Verhältnissen,  zu  gewähren.  Un- 
genügend aber  ist  dieser  Verschluß  zweifellos  bei  gewissen  Zwangs- 
aktionen: bei  forcierter  Exspiration,  Niesen,  bei  Würgen,  Er- 
brechen, sowie  beim  Schneuzen  mit  verschlossener  Nase,  beim  Kathe- 
terismus, Politzerschen  Verfahren  und  Bougieren.  Hierbei  werden 
die  Tuben  eröffnet,  erweitert  und  Nasensekret  sowie  Sputumpartikel, 
besonders  beim  Sitz  an  den  Tubenwülsten,  mit  Vehemenz  in  die  Pauken- 
höhle geschleudert. 

So  können  wir  durch  die  Tuben  Luft  ins  Mittelohr  blasen ;  Nasen- 
duschen sind  mit  Recht  gefurchtet,  weil  häufig  und  nicht  einmal  bei  hohem 
Drucke  Flüssigkeitsmengen  ins  Os  medium  gelangen  und  Entzündungen 
hervorrufen;  bei  einer  Ozaena  hat  z.  B.  Zaufal  einmal  nach  Yalsalva- 
schem  Versuch,  ein  andermal  nach  einer  Schneuzbewegung  Pneumo- 
kokkenotitis durch  eingedrungenes  Sekret  beobachtet.  —  Bei  Perforation  des 
Trommelfelles  entleert  sich  bekanntlich  beim  Schneuzen  ein  Teil  der  Luft 
mit  zischendem  Geräusch  durch  die  Perforationsöffnung.  Mit  welcher  Gewalt 
die  Luft  durchgetrieben  werden  kann,  zeigt  ein  Fall  von  E.  Baumgarten: 
Ein  Phthisiker  mit  von  Jugend  an  bestellendem,  seit  einem  Jahr  sistierendem 
Ohrenfluß,  schneuzt  sich  stark,  um  Luft  durch  die  verstopfte  Nase  zu 
bekommen.  Beim  dritten  Schneuzen  verspürt  er  unter  zischendem  Geräusch 
ein  Platzen  im  Ohr.  Die  Untersuchung  ergab  eine  frische  Perforationsöffnung 
im  Trommelfell. 

Selbst  Schnupftabak  kann  auf  diese  Weise  ins    Mittelohr   getrieben 

werden. 

Hang  beobachtete  einen  Patienten,  der,  ohne  Gewohnheitsschnupfer 
zu  sein,  ausnahmsweise  eine  Prise  Tabak  nahm,   die  heftigen  Niesreiz  ziu: 
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Folge  hatte.  Um  sich  dem  Spotte  seiner  Freunde  zu  entziehen,  wollte  er 
die  Exspiration  unterdrücken  und  nieste  bei  völlig  geschlossenem  Munde. 
Es  bildete  sich  ein  Mittelohrkatarrh,  und  bei  der  vorgenommenen  Paracentese 
fanden  sich  im  entleerten  Eiter  veritable  Schnupftabakkörner.  Einen  ähn- 
lichen Fall  hatte  früher  Kessel  veröffentlicht. 

Das  sind  Beweise  genug,  welche  die  Durchgängigkeit  der  Tuben 
und  bei  eitrigem  Mittelohrkatarrh  die  Infektionsmöglichkeit  durch  diese 
Kanäle  dartun. 

Nicht  anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  tuberkulösen  Otitis 
media.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  um  Phthisiker. 
Die  Möglichkeit  des  Eindringens  tuberkulöser  Sputa  in  den  Nasenrachtju 
bei  solchen  Kranken  haben  wir  oben  (Seite  260)  auseinandergesetzt. 
Auf  dem  Wege  zur  vorderen  Nase  werden  Sputumteilchen  an  den  über 
(las  Niveau  etwas  hervorragenden  Tubenwülsten  sogar  mit  einer  gewissen 
Vorliebe  sich  festsetzen  und  (nach  Dmochowski)  auch  schwerer  als 
von  der  glatten  Nasenwand  wieder  entfernt.  Die  Gelegenheit  zur  Infektion 
ist  also  in  manchen  Momenten  gegeben.  Auch  an  obigen  Zwangs- 
bewegungen durch  Husten  und  Niesen  fehlt  es  bei  den  häufigen  Respi- 
rationskatan'hen  dieser  Kranken  nicht,  so  daß  die  große  Frequenz  einer 
tuberkulösen  Otitis  bei  Phthisikern  einer  weiteren  Erklärung  und  Be- 
gründung kaum  bedarf.  Nach  Habermann,  dem  wir  schätzenswerte 
Beiträge  zu  diesen  Fragen  verdanken,  sollen  zudem  die  Tuben  der  Phthisiker 
weiter  sein,  was  durch  Fett-  und  Gewebsschwund  wohl  erklärlich  ist ; 
auch  die  Tuben  der  Kinder  sind  nach  Eitelberg  weiter  als  die  der 
Erwachsenen. 

Wie  die  Phthise  gibt  natürlich   auch   die    lokale   Tb.    im    Nasen- 
oder Nasenrachenräume  eine  Infektionsgelegenheit  ab. 

Wir  finden  daher  tuberkulöse  Otitis  nicht  selten  bei  ski'ofulösen 
Kindern,  deren  verkäste  Halsdrüsen  die  frühere  Anwesenheit  von  Tb.  B.  in 
ihrem  Quellgebiete,  der  Nasenrachen-  und  Mundhöhle,  deutlich  bekunden. 
Schwartze  hat  in  solchen  skrofulösen  Otitiden  mehrmals  meist  spärliche 
Tb.  B.  gefunden. 

Die  Tuben  selbst  können,  obwohl  sie  die  Infektion  vermittelt  haben, 
gesund  bleiben,  wenn  ihr  Flimmerepithel  die  hängengebliebenen  Infektions- 
keime wieder  entfernt. 

Ein  tu))erkulöser  Herd  in  der  Lunge  oder  sonstwo  bildet  aber 
keineswegs,  wie  Walb  meint,  die  Vorbedingung  für  die  Einwanderung 
von  Tb.B.  in  die  Tuben;  denn  durch  diese  Kanäle  steht  das  Gehörorgan 
auch  indirekt  mit  der  Außenwelt  in  Kontakt.  Daher  kann  auch  die 
Auffassung  einer  primären  Mittelobrtuberkulose  keiner  Schwierigkeit 
begegnen,  entstanden  durch  Vermittlung  der  Tuben  bei  gesunden  Personen, 
die  in  einem  tuberkulösen  Milieu  Bazillen  eventuell  durch  die  Atmungs- 
luil  in  die  Nase  aufgenommen  haben.   Man  erinnere  sich  nur  des  von 


Infektion  des  Ohres.  267 

Straus  und  Cornct  gelieferten  Nachweises  der  Bazillen  in  der  gesunden 
Nase  solcher  Personen  (siehe  Seite  255).  Nur  wird,  wie  die  Erfahrung 
zeigt,  eine  solche  Primärinfektion  eine  rara  avis  und  noch  seltener  als  die 
primäre  Nasentuberkulose  sein,  da  nur  wenige  Keime  bis  zum  Tuben- 
ostium  gelangen  und  dort  gerade  den  richtigen  Moment  erhaschen  werden, 
wo  eine  genügende  Propulsionskraft  sie  in  die  Seitenkanäle  schleudert.  — 
Haugs  Beobachtung  eines  Mannes,  der  durch  Gebrauch  eines  infizierten 
Katheters  einen  syphilitischen  Primäraffekt  der  Tubenmündung  davontrug, 
legt  auch  die  Möglichkeit  einer  tuberkulösen  Infektion  durch  schlecht 
gereinigte  Instrumente  nahe. 

Ohr-  und  Lungentuberkulose  müssen  nicht  voneinander  abhängig 
sein,  sondern  können  jede  für  sich  in  demselben  infizierten  Medium 
entstehen,  klinisch  aber  wird  bei  annähernd  gleichzeitiger  Infektion 
die  Ohrtuberkulose  sich  zuerst  äußern. 

Wesentlich  begünstigt  wird  vielleicht  weniger  das  Eindringen  in 
die  Tuben  als  die  Ansiedlung  der  Tb.B.  durch  alle  Krankheiten,  die 
mit  Alterationen  des  Epithels  im  Respirationstrakt  einhergehen, 
also  besonders  durch  Influenza,  Masern,  Diphtherie  und  am  allermeisten 
durch  Scharlach.  — 

Außer  dieser  häufigsten  Infektion  des  Mittelohres  durch  die  Tuben 
ist  auch  die  Möglichkeit  einer  Ansteckung  von  außen  durch  das  Trommel- 
fell ins  Auge  zu  fassen.  Wie  viele  Menschen  haben  die  Gewohnheit,  mit 
dem  oft  schmutzigen  Finger  oder  Ohrlöffel  oder  mit  den  nächstbesten 
Gegenständen,  die  gerade  zur  Hand  sind,  Streichholz,  Haar-  und  Strick- 
nadel. Bleistift,  Federhalter  oder  Zahnstocher  (!),  die  von  der  gleichen 
oder  einer  anderen  Person  vielleicht  zuerst  in  den  Mund  (Sputum)  geführt 
waren  oder  mit  dem  sputumbefeuchteten  Taschentuch  umhüllt  sind, 
im  Ohre  zu  bohren!  Wie  leicht  können  bei  dieser  Gelegenheit  Tb.B. 
bis  aufs  Trommelfell  gebracht  werden !  Besteht  eine  Perforation  dieser 
Mem))ran,  so  sind  die  Wege  für  Keime  aller  Art  offen.  Cozzolino  hebt 
die  häutigen  Trommelfellperforationen  durch  ungeschickte  Handhabung 
der  Ohrlöffel  hervor. 

Um  so  leichter  schafft  die  spitze  Beschaffenheit  solch  adaptierter 
Ohrlöffel  zuweilen  kleine  Verletzungen  des  Trommelfelles  und  erschließt 
die  Pforte  für  die  Infektion. 

Gedenken  wir  noch  der  Kollektion  mannigfaltiger,  aus  dem  Ohr 
extrahierter  Fremdkörper,  welche  die  Einfalt  kleiner  und  großer  Kinder 
dorthin  gebracht  hat. 

Aus  dor  üborreicheii  Kasuistik  will  ich  nur  einiges  anführen,  um 
oin  Bild  zu  geben,  wie  viel  diese  Unsitte  verbreitet  ist,  deren  kleinster 
Teil  nur  Gegenstand  ärztlicher  Beratung  wird.  Als  extrahiert  werden  von 
Boeckh,  Sexton,   Mariau  u.  a.  aufgeführt:   Watte,  Knoblauch,  Melonen-, 
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Johannisbrod-,  Orangen-,  Kirschkerne,  Bohnen,  Haferkom,  Erbseji,  Linsen, 
(ilasperlen,  Kieselsteine,  Baumwollen-  und  Papierpfröpfe,  Kreidestücke, 
Holzstücke,  ein  Bernsteinknopf,  Beinknopf  vom  Bleistifkhalter,  eine  Koralle, 
Schuhknopföse,  ein  Weidenkätzchen  —  abgesehen  von  den  ohne  Willen 
des  Besitzers  ins  Ohr  gelangten  Käfern,  Schwaben.  Wanzen,  Fliegen, 
Maden  etc. 

Besonders  erwähnenswert  erscheint  ein  Fall  Lallements.  Es  bestand 
heftige  Otitis  media  purulenta,  hervorgerufen  durch  einen  Fremdkörper. 
Nachdem  die  Entzündung  mit  Hinterlassung  hochgradiger  Schwerhörigkeit 
geheilt  war  (45  Tage  nach  Beginn),  entleerte  sich  eines  Tages  aus  der 
Nase  beim  Schneuzen  ein  kleiner,  glatter  Stein  von  der  Größe  eines 
Weizenkornes.  Derselbe  war  also  nach  der  Perforation  der  Membrana  tym- 
pani  in  die  Paukenhöhle  und  Tuba  Eustachii  und  von  hier  aus  in  die 
Nase  gelangt. 

Wir  wollen  diesem  Infektionsmodus  keine  zu  wichtige  Bedeutung  bei- 
messen, es  ist  jedoch  nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  auf  diese  Weise 
einmal  Tb.  B.  ins  Ohr  gelangen.  — 

Eine  Infektion  wäre  auch  durch  forcierte  Küsse  auf  das  Ohr 
von  Seiten  einer  phthisisehen  Person  denkbar.  Sind  doch  Fälle  berichtet, 
in  denen  diese  Art  stürmischer  Liebkosung  sogar  das  Trommelfell  zum 
Bersten  brachte. 

Gruber  und  Bürkner  beobachteten  durch  Kuß  verursachte  Rup- 
turen dos  Trommelfelles,  Cozzolino  eine  Otitis  media  serosa,  entstanden 
durch  Kuß  und  Saugen  am  Meatus  externus,  Zucker  einen  gleichfalls  durch 
Küsse  hervorgerufenen  syphilitischen  Primäreffekt   am   äußeren  Gehörgang. 

Selbst  bei  intaktem  Trommelfell  möchte  ich  die  Möglichkeit  einer 
exogenen  Infektion  nicht  so  vollkommen  in  Abrede  stellen  wie  Zaufal; 
denn  nachdem  die  Darmschleimhaut  (Dobroklonsky),  die  Mukosa  der 
Nase,  des  Mundes,  der  Konjunktiva,  ja  selbst  die  äußere  Haut  nach 
meinen  eigenen  Untersuchungen  unter  gewissen  Verhältnissen  als  durch- 
gängig für  Tb.B.  sich  erwiesen  hat,  liegt  kein  Grund  vor,  dem  Trommel- 
fell diese  Eigenschaft  ganz  abzusprechen. 

An  der  äußeren  Seite  des  Trommelfelles  und  im  äußeren  Gehörgang 
wäre  eine  Entwicklungshemmung  der  Tb.B.  durch  die  chemische  Sekret- 
beschaffenheit des  Cernmens  denkl»ar. 

Ein  Fortkriechen  der  Keime  längs  der  Saft-  und  Lymphbalinen 
im  Schleimhautgewebe,  z.  B.  derTube  bis  zur  Paukenschleimhaut  (Zaufal), 
wird  wohl  nur  dann  in  Frage  kimimen,  wenn  in  den  dem  Gehörorgane  und 
der  Tube  angrenzenden  Gewebsteilen  tuberkulöse  Herde  präexistieren.  So 
konnten  Walb,  Ouspenski  und  Rieger  das  Fortschreiten  des  Lupus 
von  einem  Nasenherdc  nach  dem  Mitteh)hr,  Graden igo  vom  Pharynx 
noch  weiter  bis  ins  innere  Ohr  verfolgen. 

Eine  tubare  Infektion  von  Seite  tu))erkulöser  adenoider  Rachen- 
mandeln )>etonen  Brieger- Lewin  und  Grimmer.    So  beruht  vermutlich 
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die  lläuligkeit  der  Mittelohr-Tub.  bei  Schweinen  auf  dem  häufigen  Auf- 
treten tuberkulöser  Mandeln.  (Siehe  Seite  227.) 

Ferner  dürfte  außer  sonstigen  Wegen  noch  in  Betracht  kunnuen 
eine  Invasion  der  Bakterien  von  der  Basis  cranii  und  der  Sehädelhöhle 
aus  durch  die  Pissm*a  petroso-squamosa  unter  Vermittlung  des  ins  Mittelolir 
ziehenden  Fortsatzes  der  Dura  mater,  wie  dies  von  Kle])s  für  die  epidemi- 
sche Cerebrospinalmeningitis,  von  Moos  durch  einen  Fall  für  die  gewöhn- 
liche Meningitis  nachgewiesen  wurde. 

Der  umgekehi-t«  Fall  einer  Vei*schleppung  der  Tb.B.  nach  dem 
Gehirn  mit  konsekutiver  tuberkulöser  Meningitis  findet  häufiger  statt. 

Bei  der  bisherigen  Besprechung  haben  wir  hauptsächlich  das 
Mittelohr  als  Sitz  der  Tb.  im  Auge  gehabt.  Ist  damit  auch  das  Gebiet 
der  tuberkulösen  AflFektionen  des  Gehörorgans  nicht  erschöpft,  so  recht- 
fertigt- CS  sich  doch,  jene  Erkrankung  als  Pars  pro  toto  in  den  Vorder- 
ginmd  zu  stellen,  weil  sie  nicht  nur  den  gi'ößten  Teil  der  Lokalisationen 
ausmacht,  sondern  auch,  was  für  die  ätiologische  Betrachtung  den  Aus- 
schlag gibt,  die  Schwelle  für  die  übrigen  Erkrankungen  bildet. 

Entwickelt  sich  die  Mittelohrtuberkulose  weiter,  so  attackiert 
sie  durch  Kontakt  das  Trommelfell  und  ruft  die  nach  außen  trichterförmigen 
Perforationen  hervor,  sie  schreitet  fort  nach  den  Zellen  der  Pars  mastoidea, 
führt  zur  Karies  der  Gehörknöchelchen,  dringt  ins  innere  Ohr,  his 
Ijabjrinth  ein  oder  greift  nach  dem  Tegmentum  tympani  und  der  Schläfen- 
beinpyramide über.  Alle  diese  Prozesse  aber  treten  in  der  Kegel  nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  sekundär  auf  und  ])ilden  gewissermaßen 
Folgeerscheinungen    einer   vorangehenden   Tuberkulose   der   Paukenhöhle. 

Nur  äußerst  selten  scheinen  die  bisher  besprochenen  Infektiouswege 
für  den  ersten  Augenblick  keine  ausreichende  Erklärung  zu  geben  und 
den  Gedanken  an  eine  hämatogene  Entstehung  nahezulegen,  wenn  es 
sich  nämlich  um  eine  Erkrankung  des  Warzenfortsatzes  mit  Freibleiben  des 
Mittelohres  handelt,  wie  sie  Wanscher,  Schwartze  und  Siebenraann 
beschrieben  haben.  (Siehe  auch  Henrici.)  Da  die  Annahme  einer  intakten 
Paukenhöhle  selbst  in  den  wenigen  Fällen  nur  auf  eine  klinische  Mut- 
maßung, nicht  auf  einen  Sektionsbefund  sich  stützt,  so  können  wir 
darin  noch  keinen  Beweis  für  hämatogenen  Ursprung  erblicken.  Über- 
zeugender ist  ein  von  Knapp  mitgeteilter  Fall:  Eine  5jährige  Patientin 
mit  muhipler  Knochentuberkulose  behaltet  (Wirbelsäule,  linker  Knöchel, 
Orbitalrand  beider  Augen,  linkes  Jochbein),  zeigt  eine  Tb.  des  Warzen- 
fortsatzes, während  Paukenhöhle  und  Trommelfell  anseheinend  normal 
waren. 

Aber  selbst  eine  unversehrte  Paukenschleimhaut  wäre  noch  kein 
zwingender  Meweis  IVir  eine  hämatogene  Infektion.  Denn  fürs  erste  wäre 
ein  Eindringen  von  Tb.B.  aus  der  Paukenhöhle   ins  Antrum  mastoideum 
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durch  die  normale  Kommunikation  gelegentlich  forcierter  Exspiration 
u.  s.  w.  nicht  ins  Gebiet  der  Unmöglichkeit  zu  verweisen.  Überdies  haben 
sieh  alle  Schleimhäute,  soweit  sie  bisher  daraufhin  untersucht  wurden, 
als  nicht  absolut  undurchgängig  für  Tb.  K.  erwiesen  —  waiiim  sollte  nicht 
auch  dieSchleimhaut  der  Pauken  höhle,  besonders  bei  jugendlichen  Personen, 
die  von  der  Tube  eingedrungenen  Tb.  B.  ausnahmsweise  passieren  lassen? 
Damit  soll  die  Möglichkeit  einer  hämatogenen  Infektion  keines- 
wegs in  Abrede  gestellt  werden.  Wenn  Tb.  B.  in  die  Blutbahn  einge- 
brochen sind,  werden  sie  zum  Teile,  je  reichlicher  um  so  öfter,  auch  in 
die  das  Gehörorgan  versorgenden  Arterien  gelangen  und  an  der  einen 
oder  anderen  Endverzweigung  sich  festsetzen. 

Schwartze  berichtet  von  einem  derartigen  Fall:  Bei  einer  37Jährigen 
Frau  mit  obsoleter  Tb.  der  Lungenspitze  hatte  die  Tb.  von  einer  peri- 
broncbialen  Lymphdrüse  auf  die  linke  Vena  pulmonalis  übergegriffen  und 
zur  allgemeinen  Miliartuberkulose  sowie  zur  Tb.  der  Paukenhöhle  geführt. 
An  der  medianen  Wand  der  Nische  des  runden  Fensters  fand  sich  am 
rechten  Ohr  in  der  sonst  gesunden  Schleimhaut  neben  einer  Hämorrhogie 
ein  unscheinbarer  Herd  mit  Tb.B. 

Solche  Ereignisse  werden  aber  stets  mehr  den  Gegenstand  ana- 
tomischer als  klinischer  und  ärztlicher  Beobachtung  bilden. 

Häufig  beteiligen  sich  noch  die  dem  Wurzelgebiete  des  Ohres  ent- 
sprechenden Aurikular-  und  Halsdrüsen  an  der  tuberkulösen  Erkran- 
kung, wie  ich  das  regelmäßig  bei  Infektion  vom  Ohre  aus  am  Meer- 
schweinchen konstatiert  habe.  Sie  bilden  auf  diese  Weise  eine  Teil- 
erscheinung der  skrofulösen  Drüsenschwellung.  Ferreri  betont,  daß  die 
im  Kindesalter  weitere  Incisura  Santorini  ein  Übergreifen  von  entzünd- 
lichen Affektionen  des  Ohres  auf  Drüsen,  Parotis  und  Unterkieforgelenk 
erleichtert. 

D.  Infektion  des  Kehlkopfes. 

Die   klinischen  Erscheinungen   siehe  Kapitel:   Tub.   Komplikationen. 

Die  Infektionsgelegenheit  durch  Tb.B.  kann  für  den  Kehlkopf 
nach  den  oben  dargelegten  Filtrationsbedingungen  bei  nasaler  Atmung 
nur  als  ganz  gering  angeschlagen  werden,  erheblicher  ist  sie  bei 
Mundatmung.  Eingeatmete  Tuberkelkeime,  soweit  sie  nicht  nach  der 
Tiefe  gerissen  werden,  lagern  sich  auf  der  schützenden  Schleimhfllle 
der  Mukosa  ab.  Mit  dieser  gemeinsam  werden  sie  durch  die  Ziliarbewegung 
des  Plimmerepithels,  das  den  Larynx  mit  Ausnahme  der  Stimmbänder 
und  der  hinteren  Wand  auskleidet,  nach  oben  dirigiei-t,  weggeschwemmt 
und  ohne  große  Schwierigkeit  wieder  eliminiert. 

Haften  die  Bazillen  größeren  Staubpartikeln  an,  so  nifen  letztere 
durch  mechanischen  Reiz  reflektorisch  eine  vermehrte  Sekretion 
hervor,  die  der  Wegschaffung  selbst  schwererer  Staubkörper  gewachsen  ist. 
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An  einem  Flusse  nehmen  wir  im  großen  wahr,  daß  durch  alle 
Einengungen,  durch  alle  im  Flußbette  befindlichen  Hindernisse  der  gleich- 
mäßige Lauf  gestört,  hier  eine  Verlangsamuug,  dort  eine  Beschleunigung 
und  ein  Wirbel  verursacht  wird.  Ähnliches  müssen  wir  auch  im  Kehl- 
kopfe erwarten.  Dieser  bildet  nicht  ein  glattes  ßohr,  sondern  weist 
Falten,  Buchten  und  vorspringende  Leisten  auf,  die  eine  gleichmäßige 
Strömung  des  aufwärts  ziehenden  Schleimes  hindern  und  an  manchen 
Stellen  Stauungen  bewirken,  mit  Ansammlung  und  Festhaften  der  im 
Strom  schwimmenden  Staubkörper. 

Große  Mengen  besonders  chemisch  reizender  Staubarten  erzeugen 
eine  durch  den  Reflex  sich  noch  steigernde  Entzündung  der  Schleim- 
haut, ein  Zustand,  der  bei  übermäßiger  Spannung  einzelner  Teile, 
namentlich  bei  forcierter  Stimmbildung  und  bei  Husten,  leicht  kleine 
Fissuren  sowie  Epithelabschürfungen  (erosive  Geschwüre  Virchows) 
zur  Folge  hat.  In  gleicher  Weise  wirken  anderweitige  Erkrankungen, 
z.  B.  Syphilis. 

So  fassen  also  trotz  der  im  Verhältnis  zur  Nase  weit  geringeren 
Zahl  eingewanderter  Bazillen,  trotz  des  Schutzes  durch  Flimmer- 
epithel, durch  den  normalen  Schleim  und  eventuell  gesteigerte  Sekretion 
Tb.  B.  hin  und  wieder  festen  Fuß  und  können  sich,  einmal  ins  Gewebe 
eingedrungen,  auch  leicht  weiter  entwickeln.  Den  prägnantesten  Ausdruck 
findet  diese  Möglichkeit  in  der  primären  Kehlkopftuberkulose,  deren 
Vorkommen  von  vielen  Autoren  lange  geleugnet,  nach  den  in  den  letzten 
Jahren  publizierten  Fällen  nicht  mehr  in  Fl^e  gestellt  werden  kann. 

Die  primäre  Larynxtuberkulose,    die   sich    fast   nur  durch  Infektion 

per  inhalationem  erklären  läßt,  ist  vorzüglich  dann  erwiesen,    wenn  auch 

die  Autopsie  die  Abwesenheit  anderweitiger  älterer  Herde  bestätigt.   Eine 

solche  Beobachtung  demonstrierte  E.  Fränkel: 

Der  Patient  kam  zuerst  1880  in  seine  Behandlung.  Die  Aifektion 
betraf  die  Stimmbänder,  griff  später  auf  die  hintere  Larynxwand  über  und 
führte  mit  umfangreicher  Destruktion  des  Kehlkopfes  1885,  also  57^  Jahre 
später,  zum  Tode.  Die  Obduktion  ergab  in  beiden  Lungen  vereinzelte, 
offenbar  frische  Knötchen,  aber  keine  Spm*  von  verkästen  oder  zerfallenen 
Horden,  keine  Spur  von  Pleuritis,  nirgends  Verwachsungen;  die  Lymph- 
drüsen der  Lungen  waren  weder  vergrößert  noch  verkäst. 

Hier  lag  zweifellos  primäre  Larynxtuberkulose  vor.  Fränkel  weist 
noch  auf  einen  ähnlichen  Fall  von  Orth  hin,  in  dem  die  Lungen  völlig 
frei  waren.  Siehe  auch  Progrebinski.  —  Massucci  führte  bereits 
vorher,  indem  er  die  Existenz  primärer  Larynxtuberkulose  verteidigte,  drei 
Fälle  an,  in  denen  Macchiafava  Larynxtuberkulose  bei  ganz  negativem 
Jjungenbefunde  mit  Sicherheit  durch  die  Autopsie  konstatieren  konnte. 

Den  vielfach  zitierten  Fall  von  Demme  möchte  ich  nicht  als  strikte 
beweisend  ansehen. 
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Soweit  sich  die  Kasuistik  primärer  Larynxtuberkuiose  lediglieii  auf  eine 
klinische  FeststeUung  beschränkt,  bleibt  immer  die  Möglichkeit  offen,  daß 
gleichzeitig  ein  kleioer,  durch  unsere  Untersuehungsmethoden  noch  nicht 
nachweisbarer  Lungenherd  bestanden  und  den  Ausgangspunkt  gebildet  hat. 
Das  entscheidende  Wort  kann  hier  nur  der  pathologische  Anatom  sprechen. 

Wenn  daher  Jullien,  Boylan,  Dehio,  Neidert,  Fischer, 
Cadier,  Jores  u.  a.  Fälle  von  anscheinend  primärer  Larynxtuberkuiose 
publizieren,  die  entweder  nur  kurze  Zeit  beobachtet  wurden  oder  nach 
wenigen  Wochen  oder  Monaten  an  Lungenphthisis  erkrankten  oder  sogar 
starben,  so  ist  deren  primärer  Charakter  nicht  einwandfrei. 

Mit  großer  Wahrscheinlichkeit  sprechen  für  primäre  Larynxtuber- 
kuiose hingegen  die  Fälle,  wo  die  Lungenerkrankung  erst  erheblich 
später  oder  überhaupt  nicht  in  Erscheinung  tritt.  So  beobachtete 
Trifiletti  ein  21jähriges  Mädchen  mit  tuberkulöser  Infiltration  der  Kehl- 
kopfschleimhaut und  anscheinend  gesunder  Lunge.  Erst  acht  Monate 
später  bot  auch  die  Lungenspitze  einige  Zeichen  von  Broncho-Alveolitis. 
In  einem  Falle  von  Sachs  war  die  Patientin  nach  Vj^  Jahren  in  pul- 
monibus  gesund.  —  Josephsohn  berichtete  aus  der  Klinik  Kafemanns 
von  einem  18jährigen  Mädchen  mit  tuberkulösen  Larynxexkrescenzen,  bei 
dem  erst  zwei  Jahre  später  Lungenphthisis  nachgewiesen  wurde.  — Panzer 
beschreibt  aus  Ghiaris  Praxis  ein  Stimmbandfibrom,  das  zwei  Jahre 
vorher  operiert,  vier  Monate  darauf  von  einem  nach  dem  mikroskopischen 
Befunde  tuberkulösen  Rezidiv  gefolgt  war.  Der  Patient  blieb  gesund. 

Aul  syphilitischem  Boden  hat  sich  in  einem  Falle  de  Benzis 
die  jirimäre  Larynxtuberkuiose  eingenistet. 

Auch  der  Lupus  wurde  im  Kehlkopf  als  Primäraffektion  klinisch 
beobachtet  von  Ziemssen,  Haslund,  Obertüschen,  Garre,  Martin, 
Langie,  Garel,  Moritz  und  Barth. 

Je  häufiger  und  je  größere  Mengen  Tb.B.  in  den  Kehlkopf 
gelangen,  umsomehr  werden  sich  die  Schutzmittel  als  insuffizient  erweisen, 
um  so  höher  steigt  die  Zahl  tatsächlicher  Infektionen.  Wo  wäre  diese  Ge- 
legenheit mehr  gegeben  als  beim  Phthisiker,  bei  dem  Monate,  Jahre  hin- 
durch Tag  und  Nacht  oft  reichliche  Mengen  bazillenhaltiger  Sputa  den 
Kehlkopf  passieren?  Der  Phthisiker  stellt  daher  in  der  Kasuistik  der  Larynx- 
tulierkulose  wieder  das  Hauptkontingent.  Es  fanden  den  Kehlkopf  beteiligt: 

Kruse unter  742  behandelten  Tuberkulösen. .123mal  =  IGü^/o  ; 

Frese  (Halle)..     „      415  Fällen  von  Lungentub 98  „     =  23-5%; 

(laul ^      424  Lungenkranken .113  „     =  2r)-7% ; 

Eich  hör  st „      4G2  Sektionen  von  Lungen- 
schwindsucht  130  „     =  28l7o: 

Ueinze „    122G  Sektionen 37()  „     =  aOG^o  ; 

de  Lamallerie     „      502  Fällen  von  Lungentub 222  „     =  44-27o ; 
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"    Wagner  gibt  für  die  Laryaxphthisis  eine  Frequenz  von  337o  und 
Bosworth  von  zirka  30%  aller  Fälle  von  Lungenschwindsucht  an. 

Wie  vorsichtig  man  in  der  Beurteilung  der  Zahlen  sein  muß,  zeigt 
z.  B.  ein  Bericht  des  allgemeinen  Krankenhauses  in  Wien.  Dort  kam  unter 
1936  Fällen  von  Tuberculosis  pulmonum  die  Larynxtuberkulose  in  75  Fällen 
=  4%  zur  Behandlung,  während  im  Krankenhaus  Rudolfstiftung  sich  der 
Laiynx  nur  in  0*4%  beteiligt  ergab.  Es  erklärt  sich  dies  daraus,  daß  im 
Kndolfspital  keine  eigene  laryngologische  Abteilung  bestand  und  daher  die 
meisten  Tuberkulösen  mit  Heiserkeit  das  allgemeine  Krankenhaus  aufsuchten. 

Zu  welchen  überraschenden  statistischen  Entdeckungen  (!)  Autoren 
gelangen  können,  zeigt  Rice.  Der  Autor  meint:  Ein  Viertel  aller  Totenscheine 
trägt  den  Namen  Lungeuphthise  und  die  Statistik  zeigt,  daß  in  zirka  einem 
Drittel  dieser  Fälle  der  Larynx  in  einem  ähnlichen  Degenerationsprozesse 
begriffen  sei,  mithin  leidet  —  ein  Zwölftel  aller  überhaupt  zur  Beobachtung 
kommenden  Patienten  (?  ?  Verfasser)  an  Kehlkopfschwindsucht !  1 !  — 

Bemerkenswert  ist   dabei   das  einstimmig    betonte  Überwiegen  des 

männlichen  Geschlechtes,  z.  B.  waren  nach  Magenau  unter  400  Fällen 

G97o,  nach  Kruse  unter  123  Kranken   797o  und  nach  Schmidt  71% 

männlich.    Der  Aufenthalt  in   stauberfüllten  Bäumen  (Werkstätten),    das 

Bauchen  und  der  intensivere,   wenn  auch  nicht  extensivere  Gebrauch  der 

Stimme  (Kommandieren,   Predigen,   Dozieren)  mag  die  Ursache  für  diese 

Prävalenz  sein.   In  der  Kindheit  ist  die  Larynxtuberkulose  selten,   doch 

wurde  sie  von  M.  Schmidt  schon   im  Alter  von  einem  Jahr  beobachtet. 

(Siehe  auch  Rheindorff,  Bauchfuß.)  — 

Sputtim  oder  hämatogene  Infektion. 

Die  Annahme  einzelner  Autoren,  daß  die  Larynxtuberkulose  der 
Phthisiker  nicht  dem  Kontakte  der  Schleimhaut  mit  dem  Sputum  zuzu- 
schreiben sei,  sondern  in  der  Begel  auf  hämatogenem  Wege  zu  stunde 
komme,  entbehrt  einer  objektiven  Begründung,  in  Ausnahmsfällen  mag 
wohl,  besonders  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose,  die  hämatogene  In- 
fektion stattfinden;  im  allgemeinen  spricht  schon  die  Lokalisation  der 
tuberkulösen  Larynxherde  gegen  eine  solche.  Bei  der  Verbreitung  auf 
dem  Blutwege  würde  eine  gleichmäßige  Ausstreuung  über  alle  von  den 
betreffenden  Gefäßen  versorgten  Schleimhautgebiete  stattfinden,  und  es 
wäre  nicht  einzusehen,  warum  die  gewöhnlich  befallenen  Stellen  eine  so 
besondere  Prädilektion  flir  das  tuberkulöse  Virus  zur  Schau  tragen 
sollten.  Auch  die  beliebte  Notbrücke,  diesen  eine  erhöhte  Disposition, 
den  frei  gebliebenen  eine  verminderte  zu  oktroyieren,  hilft  über 
dieses  Dilemma  nicht  hinweg.  Denn  diese  „minder  disponierten"  Stellen 
lassen  nichts  von  einer  geringeren  Disposition  erkennen,  wenn  einmal  in 
der  Nachbarschaft  ein  Herd  vorhanden  ist,  aus  dem  Bazillen  immigrieren. 
Sie  verfallen  dann  ebenso  leicht  und  ebenso  schnell  der  Destruktion 
wie  die  sogenannten  „höher  disponierten"  Regionen. 

Curuvt,  Taberkulove.  2.  Aufl.  lg 
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Wohl  aber  läßt  sich  die  Auswahl  der  Lokalisationen  vom  Stand- 
punkte einer  Sputuminfektion  verstehen.  Besonders  häufig  zeigen  sich 
nämlich  der  faltenreiche  Interarytänoidraum  und  die  Stimmbandränder 
ergriffen,  wo  bei  der  Stimmbildung  zufällig  vorbeipassierendes  Sputum 
formlich  zerdrückt  und  zwischen  der  Schleimhaut  verrieben  wird  —  dann 
die  obere  Fläche  der  Stimmbänder,  die  des  Flimraerepithels  entbehrt,  von 
der  also  Sputumreste  schwerer  entfernt  werden  —  endlich  die  Processus 
vocales,  an  denen  gleichfalls  die  Elimination  wegen  der  hervorspringenden 
Lage  Schwierigkeiten  begegnet.  Auch  die  Hinter  wand,  die  Keller  an  der 
Hand  der  Kilianschen  Methode  unter  48  Larjnxphthisikem  34mal  erkrankt 
fand,  ist  ohne  weiteres,  namentlich  bei  liegenden  Patienten,  als  besonders 
exponiert  anzusprechen,  da  nachts  bei  verminderter  Reflextätigkeit  das 
Sputum  dort  erhebliche  Zeit  verweilt. 

Nach  Gaul    waren    der  Sitz   der  tuberkulösen  Kehlkopfgeschwüro  in 
113  Fällen 

53mal  die  wahren  Stimmbänder, 

36  „  „    hintere  Kehlkopfwand, 

27  „  „    Epiglottis, 

17  „  „    Aryknorpel, 

6  ^  „    vordere  Kehlkopfwand, 

5  „  „    Sinus  Morgagni, 

2  „  „    falschen  Stimmbänder, 

2  „  „    Santorinischen  Knorpel. 

Für  Infektion  von  der  Oberfläche  der  Mukosa  her  spricht  auch,  worauf 
Fischer  hinweist,  das  Vorkommen  von  Kontaktgeschwfiren  an  sym- 
metrischen Stellen  des  Larynx,  die  sich  immer  wieder  berühren,  so  an 
den  Processus  vocales.  Kurz,  den  Lieblingssitz  beginnender  Kehlkopf- 
luberkulose  bilden  die  Stellen,  an  denen  das  Sputum  eine  gewisse  Stag- 
nation erfährt,  oder  hervorspringende  Partien,  die  dem  ersten  Insulte 
bei  Husten  und  bei  Expektoration  ausgesetzt  sind.  Ftlr  diese  Eigentüm- 
lichkeit ist  der  Ausdruck  exponiert  vorzuziehen,  weil  disponiert  etwas 
Subjektives  bezeichnet  und  zu  Mißverständnissen  Veranlassung  gibt.  Man 
sagt  auch  von  einem  gefährdeten  Posten,  er  sei  den  Kugeln  exponiert, 
nicht  für  diese  disponiert. 

Die  tuberkulöse  Erkrankung  des  Kehlkopfes  tritt  häufig  auf  der  näm- 
lichen Seite  wie  die  der  Lunge  auf  Diese  Tatsache  hat  man  als  einen 
Beweis  für  die  Infektion  auf  dem  Blut-  oder  Lymphwege  von  der  Lunge 
aus,  zum  Teil  durch  retrograde  Strömung  angeführt.  (R.  Pfeiffer,  Kor- 
kanoff)  Namentlich  Krieg  hat  sich  darauf  berufen,  daß  er  die  Kehl- 
kopftuberkulose  unter  700  Fällen  27f)mal  einseitig  gefunden  habe  und 
hiovou  korres[)ondierten  252  Fälle  ==  91*6%  —  respektive  3G%  der  Ge- 
samtzahl —  mit  der  befallenen  Lungenseite.  Daraufhin  hält  Krieg  die 
Infektion    für   die    „bei    weitem  meisten"   Larynxphthisen  (die   meisten? 
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36'7o)  durch  Inhalatiou  oder  Sputum  für  ausgeschlossen;  deüii  die  bazillen- 
haltige  Einatmungsluft,  ebenso  das  Sputum  kämen  mit  jeder  der  beiden 
Seitenhälilen  des  Kehl koj)ics  gleichniüliig  in  Berührung,  so  dali  auf  diesem 
Wege  ein  Gruud  für  Einseitigkeit  und  vollends  Korrespondenz  mit  der 
Lungenseite  nicht  gefunden  werden  könne. 

Die  Häufigkeit,  aber  keineswegs  die  Regel  von  der  korrespondierenden 
Erkrankung  wird  auch  von  Friedrich,  Schrötter,  Schech,  Schäffer 
(öO^o)  u-  a  betont  und  ich  kann  sie  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen, 
doch  erscheint  mir  Kriegs  Prozentverhältnis  für  eine  Verallgemeinerung 
viel  zu  hoch.  Auch  Jurasz  konstatierte  bei  378  Lungenkehlkopftuberkulövsen 
nur  in  30  Fällen  =  7'97o  gleichseitige  Affektion  l^eider  Organe  und  eine 
Zusammenstellung  des  späteren  Materiales  von  Jurasz  dun*li  Magenau 
ergab  unter  400  Lungenkehlkopftu))erkulösen  65  =  16'257o  einseitig  und 
t^avon  korrespondierend  20  =  40%,  respektive  zur  Gesamtzahl  6*r)'7o. 
Einen  Grund  gegen  die  Spuluminfektion,  einen  Beweis  für  die  Disposition 
der  ganzen  betreffenden  Seite  aber  vermag  ich  darin  keinesfalls  zu  er- 
blicken. Ich  möchte  vielmehr  zur  Erklärung  auf  eine  Beo})achtung 
Schäffers  aufmerksam  machen,  dem  es  aufgefallen  war.  daß  manche  Per- 
sonen, ehe  noch  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Lunge  festzustellen  war, 
eine  leichte,  oft  nur  bei  sehr  genauer  und  längerer  Untersuchung  erkenn- 
bare Parese  eines  Stimmbandes  und  abendliche  Heiserkeit  zeigten.  Wochen 
und  Monate  darauf  ließ  sich  auf  der  gleichen  Seite  ein  tuberkulöser  Herd 
in  der  Lunge  nachweisen.  Mag  man  über  die  Häufigkeit  des  Vorkomm- 
nisses vielleicht  auch  von  Schäffers  Meinung  abweichen  (Schäffer 
beobachtete  unter  110  Fällen  74mal  =  (il'2^%,  also  noch  häufiger  als 
Krieg,  die  Gleichseitigkeit),  jedenfalls  erscheint  die  Erklärung  richtig,  die 
er  mit  Berufung  auf  Luschka  gibt.  Er  nimmt  an,  daß  der  Ramus  re- 
currens, der  zwischen  der  Konkavität  des  Bogens  der  Subklavia  und  der 
Lungenspitze  durchgeschoben  ist,  durch  initiale,  noch  nicht  nachweisbare 
Tuberkelbildung  am  Apex  pulmonis  einen  Druck  erAihre,  der  in  den  von 
diesem  Nerv  versorgten  Kehlkopfrauskeln  eine  Parese  herbeiführe.  Solche 
Lähmungen  können  übrigens  auch  durch  den  Druck  vergrößerter  tuber- 
kulöser Bronchialdrüsen  entstehen  und  werden  dann  gleichfalls  auf  der 
Seite  der  erkrankten  Lungen  sich  äußern.  Es  ist  wohl  selbstverständ- 
lich, und  Schäffer  lietont,  es  auf  den  Stimmbändern  direkt  beo)>aehlet 
zu  haben,  daß  auf  der  paretischt^n  Seite  infolge  der  behinderten  Be- 
wegungsfähigkeit der  Schleim  und  das  Sputum  weniger  leicht  und 
schnell  entfernt  wird.  Damit  ist  a))er  auch  einer  leichteren  Infektion  der 
betreffenden  Seite  die  Hand  geboten.  Siehe  auch  Gerhardt  über  Re- 
currenslähmungen  bei  Lungentuberkulose. 

Eine  solche  Schädigung  des  Recurrens  durch  Druck  oder  Protei'n- 
resorption  und  vielleicht  auch  des   FHmmerepithels  der  gleichen  Larynx- 

18* 
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liälfte  und  die  sich  daraus  ergebende  Schwächung  des  betreffenden  Stimm- 
bandos,  die  in  den  meisten  Fällen  selbst  einer  genaueren  Untersuchung 
unzugänglich  ist,  wird  also,  wie  ich  glaube,  vollaul*  die  leichtere  und 
häufigere  Infektion  der  gleichen  Seite  erklären  und  es  kann  keine 
Rede  davon  sein,  daß  die  Infektion  aul  dem  Zirkulationswege  die 
Regel  bilde. 

Von  Kurkunoff  wurde  der  histologische  Befund  gegen  eine 
Sputum-  und  für  eine  Infektion  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom  in 
Anspruch  genommen.  Der  genannte  Autor  untersuchte  12  tuberkulös(» 
Kehlköpfe  und  fand  auch  in  augenscheinlich  gesunden  Partien  in  der 
subepithelialen  oder  noch  tieferen  Schicht  Tuberkel.  Die  Bazillen  nehmen, 
wie  er  sagt,  „je  näher  der  Oberfläche,  umsomehr  an  Zahl  ab  und  ge- 
langen nicht  in  allen  Fällen  bis  zur  freien  Oberfläche  des  Epithels".  Daher 
glaubte  er  sich  zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  daß  die  Bazillen  nicht  von 
der  Oberfläche  in  die  Mukosa  eindringen. 

Fürs  erste  ist  nun  diese  Schlußfolgerung  keineswegs  zwingend,  ja 
sie  ist  unvereinbar  mit  anderen  Tatsachen.  Denn  ich  habe  experimentell 
gezeigt,  daß  die  Bazillen  durch  die  unveränderte  Schleimhaut,  daß  sie 
sogar  bis  zu  den  Lymphdrüsen  gelangen  können,  ohne  auf  ihrem  Wege 
dahin  sichtbare  Veränderungen  zu  hinterlassen:  Dobroklonsky  hat  das 
gleiche  Faktum  histologisch  für  die  Darmwand  erwiesen.  Konsequenter- 
weise müßte  Kurkunoff  auch  trotz  einer  solchen  experimentell  erzeugten 
Drüsentuberkulose  oder  einem  durch  Fütterung  hervorgerufenen,  sub- 
epithelial gelegenen  Darmtuberkel  eine  Einwanderung  von  der  Ober- 
fläche aus  negieren.  Die  Schleimhautoberfläche  also  muß  nicht,  wie  auch 
Trasher  glaubt,  zuerst  infiziert  werden,  und  das  Fehlen  von  Bazillen 
in  der  Epithelialschicht  gibt  kein  Recht,  eine  Infektion  von  der 
Oberfläche  aus  in  Abrede  zu  stellen. 

Wenn  Tb. B.  bis  zu  den  Drüsen  gelangen  ohne  sichtbare  Spuren, 
dann  sind  solche  in  der  Mukosa  nicht  eine  notwendige  Voraussetzung. 
Man  vergleiche  nur  die  hübschen  Bilder  der  mit  Ruß  bestaubten  Rachen- 
mandeln bei  Hendelsohn.  Auch  hier  ist  das  Epithel  unverletzt,  darunter 
eine  freie  Schicht  und  dann  folgen  in  dichten  Zügen  die  Rußpartikel. 

Fürs  zweite  sind  aber  die  Befunde  Kurkunoffs  keineswegs  als 
Regel  zu  betrachten.  Im  Gegenteil!  E.  Fränkel  hat  bei  Untersuchung 
von  IG  tuberkulösen  Kehlköpfen  in  einem  Kehldeckelulcus  „Tb.B.  in 
kolossaler  Menge  sowohl  der  Oberfläche  nahe  als  inmitten  des  Gewebes" 
nachgewiesen  und  in  einer  infiltrierten  hinteren  Kehlkopfwand  „das  in 
mehrfacher  Schichtung  erhaltene  Deckepilhel  von  sehr  reichlich  vorhan- 
denen Tb.  B.  durchsetzt"  gefunden. 

Auch  in  jüngeren  Herden  hat  der  genannte  Autor,  z.  B.  neben 
einem    an    der  Oberfläche    mündenden   Drüsenausführungsgang   reichlich 
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Tb.B.  angetroffen,  während  ihre  Anwesenheit  in  den  tieferen  Gewebs- 
schichten  hier  nicht  konstatiert  wurde. 

Artur  Meyer  fand,  nachdem  er  die  Oberfläche  der  Kehlkopf- 
schleimhaut eines  Hundes  nach  leichtem  Kratzen  infiziert  hatte,  fünf 
Wochen  später  unter  dem  völlig  erhaltenen  (inzwischen  geschlossenen) 
Epithel  zahlreiche  Tuberkel  mit  Tb.B.,  zum  Teil  sehr  tiel  über  der  Drüsen- 
schicht, zum  Teil  dicht  unter  dem  Epithel. 

Daß  Bazillen,  wenn  sie  einmal  ins  subepitheliale  Gewebe  eingedrungen 
sind,  sich  dort  leichter  und  rascher  ausbreiten  als  im  Epithel,  welches 
ihnen  einen  gewissen  Widerstand  entgegensetzt  —  daß  sich  dann  Bilder 
ergeben  können,  wie  Kurkunoff  sie  beschrieben  hat  —  daran  ist  nichts 
Auffalliges  zu  finden.  Diese  Tatsache  verbindet  zu  keinerlei  Annahme  für  den 
Infektionsmodus,  wohl  aber  sind  Fränkels  an  beginnenden  Gewebs- 
läsionen  gewonnene  Resultate  nicht  anders  zu  erklären,  als  mit  der 
Invasion  der  Tb.B.  von  der  Oberfläche  her.  —  Nach  Teudeloo  (Path. 
Anat.,  Seite  40)  haben  die  kleinsten  Tuberkel  in  den  Schleimhäuten  regel- 
mäßig subepithelialen  Sitz,  auch  wenn  sicher  die  Invasion  von  der  Ober- 
fläche erfolgt. 

Für  eine  selbständige,  den  Krankheitsprozeß  einleitende  Affektion  der 
azinösen^  Schleimdrüsen,  wie  sie  besonders  von  Rindfleisch,  v.  Moeller, 
Heinze,  Gouguenheim,  Tissier  hervorgehoben  wird,  hat  E.  Fränkel 
bei  seinen  Untersuchungen  keinen  Anhaltspunkt  gewinnen  können.  Es  wäre 
auch  auffallend,  daß  sich  gerade  an  den  Ausführungsgängen,  wo  der 
Sehleim  von  innen  hervorquillt,  Bazillen  festsetzen  sollten. 

Gegen  eine  hämatogene  Entstehung  der  Kehlkopftuberkulose 
spricht  noch  der  Umstand,  daß  im  Entwicklungsstadium  dieser  Krankheit 
in  der  Regel  anderweitige  Äußerungen  einer  zweifellosen  Blutinfek- 
tion fehlen  und  daß  sich  andere  vorhandene  Herde  gleichfalls  in  vom 
Sputum  berührten  Kanälen,  z.  B.  im  Darm,  etablieren. 

Die  Wichtigkeit  der  Entscheidung  dieser  Frage  liegt  nicht  auf 
theoretischem,  sondern  auf  praktischem  Gebiete;  denn,  wenn  der  Feind 
von  rückwärts,  durch  die  Blulbahn,  eindringt,  so  stehen  wir  ihm  machtlos 
gegenüber.  Ist  der  eine  Herd  beute  geheilt,  wer  bürgt  dafür,  daß  morgen 
nicht  ein  anderer  entsteht?  Dagegen  hat  die  Auffassung  von  der  Sputuni- 
infektion  zu  einer  Reihe  zweckmäßiger  Maßnahmen  und  Eingriffe  geführt. 

Speziell  beim  Phthisiker  wird  außer  den  schon  erwähnten  Mo- 
menten eine  Sputuminfektion  noch  durch  folgendes  l»egünstigt: 

Fürs  erste  reizt  der  zur  Entfernung  der  Sputa  reflektorisch  erzeugte 
Husten  die  Kehlkopfschleimhaut  und  nift  bei  exzessiver  Heftigkeit  sogar 
entzündliche  Vorgänge  hervor,  die  manchmal  zu  Läsionen  des  Epithels 
führen  können. 
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Das  Sputum,  mit  Gewalt  an  die  untere  Seite  der  Taschenbäuder,  auf 
die  Processus  vocales  und  den  Kehldeckel  geschleudert,  wirkt  als  mecha- 
nischer Insult. 

Bei  längerem  Verweilen  des  Sputums,  z.  B.  nachts  oder  bei  will- 
kürlichem Zurückhalten  in  Gesellschaft,  tritt  mit  der  Zeit  auch  die  arro- 
dierende  Eigenschaft  des  eitrigen  Lungensekretes  in  Wirksamkeit, 
lockert  die  Epithelschicht  und  öifnet  die  Pforte  für  die  Bazillen. 

Durch  die  dauernde  Passage  von  Auswurf  werden,  ähnlich  wie  bei 
öfterer  Berührung  mit  der  Sonde  —  früher  als  Vorbereitung  zur  Ge- 
wöhnung an  endolaryngeale  Operationen  geübt  —  die  Sensibilität  der 
Schleimhaut  abgestumpft  und  die  nötigen  Reflexe  zur  Entfernung  der 
Sputa  verzögert;  allerdings  werden  diese  wieder  gesteigert,  sobald  Arro- 
sionen  und  ülzerationen  bestehen  und  die  Nervenendigungen  bloßliegen; 
zuletzt  aber  geht  mit  der  Abnahme  der  Kräfte  eine  Schwächung  und 
Lähmung  des  Flimmerepithels  Hand  in  Hand.  So  erklärt  es  sich, 
daß.  je  länger  eine  Lungenphthise  besteht  und  je  mehr  sie  dem  Ende  sich 
nähert,  um  so  häufiger  sich  ihr  eine  Larynxtuberkulose  zugesellt,  deren 
ganzen  Umfang  oft  erst  die  Sektion  enthtlllt. 

Die  Ansicht  Gottsteins,  der  die  Existenz  katarrhalischer  (ero- 
siver)  Geschwüre  im  Kehlkopf  leugnet  und  alle  an  dieser  Schleimhaut 
vorgefundenen  Substanzverluste  auf  Phthisis  (oder  Lues)  zurückführen 
will,  wurde  bereits  durch  die  Beobachtungen  von  Heryng  (einmal  am 
eigenen  Körper),  Schnitzler  und  Maure  widerlegt.  Solche  nicht  spe- 
zifischen Geschwüre  können  auch  im  Kehlkopfe  Schwindsüchtiger 
und  selbst  neben  tuberkulösen  Veränderungen  vorkommen;  dies  wurde 
unter  anderen  von  Masini  und  histologisch  von  E.  Fränkel  nachge- 
wiesen. Natürlich  bilden  sie  aber  eine  Ausnahme,  da  sie  sich  einer  In- 
fektion durch  vorbeigleitendes  Sputum,  besonders  bei  längerem  Bestände, 
kaum  entziehen  und  in  tuberkulöse  sich  umwandeln  werden.  Diese  ein- 
fachen Geschwüre  aber  als  notwendige  Vorstufe  tuberkulöser  Ulzeration  zu 
betrachten,  wozu  Lacke  geneigt  ist,  wäre  wiederum  mit  Rücksicht  auf  die 
erwiesene  Dnrchgängigkeit  unverletzter  Schleimhaut  zu  weit  gegangen. 

Ebenso  fungieren,  wie  schon  erwähnt,  syphilitische  Veränderungen 
als  Eingangspforte  für  die  Tb.  B.  Kombinationen  beider  Prozesse  sind 
von  Irsai,  B.  Fränkel,  Schnitzler,  Grünwald,  Arnold,  Rice,  Hel- 
wes,  Luc,  Hnvilland  Hall  u.  a.  beschrieben. 

Man  will  beobachtet  haben,  daß  phthisische  Frauen  nach  einem  Puer- 
perium öfters  Larynxtuberkulose  akquirieren.  Vielleiclit  werden  durch 
tbrci(Tt(is  Schreien  während  des  Gehurtsaktes  Läsioiion  der  Kehlkopfschleim- 
haut ^«*sehatreu,  die  den  vorheipassicrenden  Tb.  B.  den  Eintritt  erleiditern.  — 

Häufig  ist  die  Reihenfolge  umgekehrt,  insofern,  als  in  ein  bereits 
tuberkulös    verändertes  Gewebe   andersartige  Keime    einwandern    und  auf 
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dem  so  vorbereiteten  Nährboden  Eiistenzbedingungen  linden,  die  ihnen 
in  gesunden  Partien  vielleicht  versagt  gewesen  wären.  Diese  Misch-  oiler 
Sekundärinfektionen  vermögen  auch  den  Erankheitsverbuf  zu  beeinflussen. 
E.  Fränkel  z.  B.  hat  unter  18  Beobachtungen  13mal  die  Anwesenheit 
von  Staphylo-  und  Streptokokken  konstatiert,  wobei  er  Tb.  B.  .immer  in 
noch  tieferen  Gewebsschifhten  antraf  als  die  erwähnten  Kokken,  welche 
also  gewissermaßen  den  vordringenden  Tb.  B.  auf  ihren  für  die  Gewebe 
so  verhängnisvollen  ZQ^n  naehfoloren*'.  Diese  Beschreibung  deckt  sicii 
vollkommen  mit  den  von  mir  gefundenen  histol<^K-hen  Bildern  l>ei  Sekundär- 
infektion der  Lunge. 

Auf  lymphatischem  Wege  kann  sich  die  Kehlkopttuberkultise  von 
Seite  eines  Herdes  in  der  Nachbarsehati,  z.  B.  am  Gaumen.  Bachen,  an 
den  Tonsillen  herleiten. 

Besonders  der  Lupus  schleicht  auf  der  Lymphljahn  der  Haut  und 

Schleimhaut  auf  weite  Strecken    fort,    bleibt    aber  wegen  seiner  Schmerz- 

losigkeit  ofl  unentdeckt.     0.  Chiari  und  Riehl  haben  68  Personen,    die 

teils  an  Gesichts-,    teils   an  Schleimhautlupus  litten,    ohne  Rucksicht  aut 

subjektive  Larynxsymptome   untersucht    und  bei  6  weiblichen  Kranken 

I^arynxlupus  konstatiert,    während   Holm   unter   50  Lnposen    5 mal    und 

Haslund  unter  109  Kranken  mit  Lupus  vulgaris    lOmal    lupöse  Larynx- 

affektionen  (97o)t  gleichfalls  weibliche  Personen  betreffend,  festgesteUt  hat. 

Weitere  Fälle  von  Larynilupus  sind  noch  von  Großmann.  Sehley, 
Middlemass  Hunt,  Smith,  Massei,  Schrötter,  Lerrede  n.  a.  mitgeteilt. 
In  der  Regel  handelt  es  sieh  um  eine  Fortpflanzung  von  Seite  der  näohst- 
gelegenen  Schleimhautpartien,  respektive  der  Haut. 

Ein  tuberkulöser  Larynxherd  gibt  auch  seinerseits,  sei  es  durch 
Kontakt,  z.  B.  von  einem  Stimmband  zum  anderen,  von  einem  Processus 
vocalis  zum  gegenOljerliegenden.  sei  es  durch  Umsichgreifen  in  der  Kon- 
tinuität oder  durch  Ausbreitung  auf  den  Lymphlmbnen  nach  benach- 
barten Organen,  besonders  Rachen  und  Mundhohle,  zu  weiterer  In- 
fektion des  Körpers  Veranlassung.  Bei  der  Häufigkeit  dieser  Erscheinung 
bedarf  es  kaum  kasuistischer  Belege  dafQr.  Besonders  die  Lunge  scheint 
in  dieser  Hinsicht  geföhrdet.  da  vom  Larynx  durch  die  einem  stärkeren 
Hustenanfall  folgende  tiefe  Inspiration  leicht  kleine  liazillenreiche  Partikel 
und  Gewebsfetzen  losgerissen,  nach  der  Tiefe  aspiriert  und  in  einem 
kleineren  Bronchus  eingekeilt  werden,  aus  dem  sie  nur  schwer  wietler 
herausgelangen  —  ein  Gesichtspunkt,  der  bei  der  Behandlung  der  Larynx- 
tuberkulose.  besonders  dem  Kurrettement.  nicht  außer  acht  gelassen  werden 
sollte.  Selbst  wo  bereits  eine  Lunirentuberkulose  besteht,  könnten  solche 
Vorlalie  leicht  verhängnisvoll  werden,  da  mit  einem  Male  an  eine  noch 
gesunde  Stelle  (denn  die  kranken  Partien  inhalieren  nicht)  eine  grolJe 
Zahl  aktiver  Bazillen  gelangen.     Das  Resultat  einer  solchen  Aspiration 
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wird  sich   freilich  erst  nach  Mouaten   äußern    und   der    Zusammenhang 
daher  nur  schwer  feststellen  lassen. 

Es  kommt  mir  ad  hoc  ein  Fall  in  Erinnerung,  den  ich  im  Jahre 
1885  in  Görbersdorf  behandelte.  Eine  Dame  mit  Lungen-  und  Kelilkopf- 
phthisis  zeigte  im  Larynx  einige  tuberkulöse  Exkreszenzen  und  sollte  auf 
Brehmers  Wunsch  von  Gottstein  in  Breslau  operiert  werden.  Am  Abend 
vor  ihrer  Abreise  konstatierte  ich  nochmals  den  Befund.  Am  nächsten 
Tage  kam  sie  abends  zurück  mit  der  Erklärung:  Gottstein  finde  nichts 
zum  Operieren  im  Halse.  Ich  untersuchte  darauf  und  fand  auch  nichts 
mehr.  I)ie  Exkreszenzen  waren  verschwunden;  die  Patientin  gab  nun  an,  sie 
hätte  auf  der  Reise  nach  Breslau  bemerkt,  daß  sich  im  Halse  etwas  loslöse, 
habe  aber  nichts  ausgespuckt.  Die  Patientin  verließ  kurze  Zeit  darauf  Görbers- 
dorf und  soll  nicht  viel  später  gestorben  sein.  Post  hoc!  propter  hoc? 

E.  Infektion  der  Trachea  und  der  größeren  Bronchien. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel :  Tub.  Komplikationen. 

In  der  Trachea  fehlen  die  meisten  der  Faktoren,  welche  im  Kehl- 
kopf einer  Infektion  förderlich  sind,  der  unregelmäßige  mit  Kanten  und 
Buchten  ausgestattete  Bau,  das  Zerdrücken  der  Sputa  zwischen  den 
Stimmbändern  und  im  Arytänoidraum  u.  s.  w.  Sie  stellt  ein  einfaches, 
glattes,  weites,  stets  offenes  Bohr  dar,  dessen  Wände  sich  an  keiner  Stelle 
berühren;  sie  ist  außerdem  gegenüber  Keimen,  die  mit  der  Atmungsluft 
eindringen,  durch  die  weitere  'Entfernung  von  Mund  und  Nase  noch 
mehr  als  der  Larynx  geschützt;  die  Oberfläche  ist  mit  einer  schützenden 
Hülle  von  Schleim  bedeckt,  der  samt  allem,  was  sich  auf  ihm  abgelagert, 
durch  ein  kräftiges  Flimmerepithel  nach  oben  befördert  und  evakuiert 
wird.  Daher  finden  wir  auch  keine  Kohlen-Ab-  und  Einlagerungen,  es 
sei   denn   versuchsweise   die  Luft  mit  kolossalen  Staubmengen  überladen. 

Bei  der  Wichtigkeit  dieser  Verhältnisse  soll  man  die  Mühe  nicht 
scheuen,  sich  eine  Vorstellung  von  der  Leistungsfähigkeit  des  Flimmer- 
opithels  an  der  Rachenhöhle  und  Speiseröhre  eines  eben  getöteten  Frosches 
zu  verschaffen,  die  man  spaltet  und  auf  Korken  aufspannt,  so  daß  man 
eine  glatto  Oberfläche  erhält.  Bringt  man  auf  die  Schleimhautoberfläche 
Kohlenstaub  oder  kleine  Korkstückchen,  so  wird  besonders  bei  genügender 
Anfeuchtung  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  deutlich  wahrgenommen, 
wie  die  kleinen  Partikel  in  steter  Bewegung  unweigerlich  nach  einer 
I^ichtung  transportiert  werden. 

Kraft  hat  gefunden,  daß  die  Fiimmerzellen  auch  mechanisch  erregbar 
sind  und  der  abgelagerte  Staub  also  wohl  selbst  ein  Sporn  für  ihre  Tätig- 
keit wird.  Ferner  erhielt  er  von  Präparaten  der  Luftröhre  von  Warmblütern 
ganz  verschiedene  Ergebnisse,  je  nachdem  sie  katarrhalisch  affiziert  und 
stark  mit  Schleim  oder  normal  mit  mehr  dünnflüssigem  Schleim  bedeckt  waren. 
Im  ersteren  Falle  zeigten  die  Zilien  träge  Bewegung  und  eine  langsam  sich 
fortpflanzende  Beizwelle  und  waren  gegen  chemische  Einflüsse  sehr  wenig 
widerstandsfähig,  die  normalen  dagegen  arbeiteten  weit  munterer  und 
rascher. 
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Die  Tracheal-  und  Bronehialschleimhaut  verfügt  ferner  über  ein  sehr 
sensibles  Nervensystem,  das,  durch  Staub  und  Fremdkörper  gereizt,  nach 
Nothnagels  experimentellen  Untersuchungen  reflektorisch  Husten  erzeugt 
und  sich  dadurch  ungebetener  Eindringlinge  zu  entledigen  vennag. 

Unter  4486  Sektionen  (1226  Phthisiker)  fand  Hein ze  99  Tracheal- 
ulzerationen,  und  zwar  mit  Larynxulzeration  kombiniert  in  6*5%,  dagegen 
isoliert  nur  bei  l'ö^o  aller  Phthisiker.  Stets  war  gleichzeitig  Lungenphthise 
vorhanden. 

Eine  primäre  Trachealtuberkulose,  die  einer  Luftinfektion  zur  Last 
tiele,  ist  daher  wohl  äußerst  selten.  Valette  hat  von  einem  soleheu  Fall 
berichtet. 

Auch  Gidionsen  beobachtete  ein  isoliertes,  pfennigstöckgroßes 
tuberkulöses  Trachealgeschwür,  das  vielleicht  als  primär  anzusprechen  ist, 
wenigstens  war  in  der  emphysematösen  Lunge  keine  Tuberkulose,  die 
übrigen  Organe  konnten  nicht  untersucht  werden. 

Dieser  Fall,  auf  den  wir  unten  nochmals  zurückkommen,  war  noch 
dadurch  interessant,  daß  die  Ulzeration  durch  Arrosion  einer  varikösen 
Vene  eine  tötliche  Blutung  herbeiführte. 

Selbst  bei  Lungentuberkulose  finden  die  im  Sputum  enthaltenen 
Bazillen  an  der  Trachea  kaum  einen  Angriflfspunkt;  über  entzündlich  gereizte 
Stellen  mit  lädiertem  Epithel  hilft  die  schnelle,  ungehinderte  Passage  des 
in  diesem  Falle  vermehrten  Sekretes  hinweg. 

Nur  sub  finem  vitae  oder  bei  der  Sektion  (Schwindsüchtiger)  finden 
wir  die  Trachealtuberkulose  häufiger,  aber  wie  aus  dem  anatomischen 
Befund  geschlossen  werden  muß,  in  einem  relativ  frischen  Zustande  und 
in  der  ßegel  ohne  tiefgreifende  Zerstörungen.  Es  läßt  sich  dies  durch 
die  gegen  das  Lebensende  herabgesetzten  Eeflextätigkeit  erklären.  Das 
Sputum  passiert  dabei  die  Luftröhre  langsamer,  lockert  bei  längerem  Ver- 
weilen und  Liegen  durch  seine  chemisch  arrodierenden  Eigenschaften  die 
oberflächliche  Epithelschicht,  lädiert  sie  und  verschaflt  den  Bazillen  einen 
leichteren  Eintritt.  Daher  sind  die  Ulzerationen  meist  flach,  oft  von  be- 
trächtlicher Ausdehnung  und  sitzen  am  häufigsten  in  der  bei  bettlägerigen 
Kranken  am  meisten  exponierten  Hinter  wand. 

Ein  tuberkulöser  Tumor  über  der  Bifurkation  wurde  von  Mackenzie, 
eine  erbsengroße  Granulationsmasse  tuberkulöser  Natur  an  der  vorderen 
Tracheal  wand,  1  cm  unter  der  Bima  glottidis,  bei  gleichzeitig  diffuser  Iniiltration 
des  Larynx  von  Schmiegelow  beschrieben.  Die  lupöse  Form  glaubten 
Whipham  und  Del^pine  beobachtet  zu  haben.  Ob  letztere  nicht  öfter  vom 
Larynx  auf  den  Lymphbahnen  fortgeleitet  vorkommt  und  sich  nur  bei  der 
Schwierigkeit  des  Einblickes  der  Erkenntnis   entzieht,   bleibe    dahingestellt. 

Eine  gewisse  Gefahr  bedroht  die  Trachealwand  auch  von  ihrer 
äußeren  Umgebung,  von  Seite  verkäster  Bronchialdrüsen,  denen 
gegenüber  ihre  nach  innen  gerichteten  Schutzvorrichtungen  machtlos  sind. 
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Abgesehen  von  einigen  älteren  Beobachtungen  (Biegel)  haben  den  Dureh- 
bnich  verkäster  Bronchialdrüseu  nach  der  Trachea,  respektive  den  großen 
Bronchien  Meynet,  Poland  (zugleich  Durchbruch  in  den  Ösophagus), 
Tait,  Lundis  und  Wallis,  Loeb  (mit  einer  Zusammenstellung  der  bis 
dahin  bekannten  Fälle),  Gulliver,  Parker,  Biggs  und  Kolleston 
beschrieben.  Meist  handelte  es  sich  um  sehr  jugendliche  Pei'sonen,  hin- 
gegen in  einem  Falle  von  Nowack  um  eine  61jährige  und  bei  Barry 
um  eine  71jährige  Frau.  Otto  berichtet  die  Perforation  eines  mit  Brust- 
wirbelkai'ies  zusammenhängenden  Abszesses  nach  der  Trachea.  Zu  einer 
weiteren  Ansiedlung  der  Bazillen  kommt  es  dabei  in  der  Begel  nicht, 
weil  meist  der  Tod  die  Szene  abschließt,  sei  es  durch  Ersticken  infolge 
der  die  Luftwege  verstopfenden  Massen  oder  durch  eine  Hämorrhagie,  wie 
in  Barrys  Fall,  wo  die  Drüse  in  die  Trachea,  den  Bronchus  und  zuletzt 
in  die  Vena  cava  superior  eingebrochen  war. 

Petersen  hat  einen  Knaben  unter  solchen  Verhältnissen  durch  eine 
rasch  ausgeführte  Tracheotoroie  am  Leben  erhalten;  über  das  weitere 
Schicksal  desselben  ist  aber  nichts  erwähnt. 

Ganz  ähnlich  wie  bei  der  IVachea  liegen  die  Verhältnisse  für  eine 
Infektion  in  den  größeren  starrwandigen  Bronchien,  nur  bleiben  je  kleiner 
das  Kaliber,  um  so  leichter  Beste  zähen,  tuberkulösen  Sputums  haften  und 
inaugurieren  einen  tuberkulösen  Prozeß. 

Im  Verlauf  der  Phthise  entstehen  in  der  Trachea,  besonders  an  der 
hinteren  Wand,  zuweilen  Divertikel.  Sie  bilden  sich  entweder,  indem  die 
durch  Ulzeration  verdünnte  Wand  beim  Husten  vorgebuchtet  wird,  oder 
primär  durch  Narbenzug  und  werden  erst  sekundär  der  Sitz  von  Ge- 
schwüren (siehe  Przewoski). 

F.  Infektion  der  Lunge. 

Die  Infektion  der  Lunge  ist  das  wichtigste  Kapitel  in  der  Tuber- 
kiilosenlehre,  eines  der  wichtigsten  in  der  gesamten  Pathologie  des  mensch- 
lichen Körpers.  Kurze  Zeit  nach  seiner  Entdeckung  war  zwar  der  Tb.  B. 
allgemein  als  die  Ursache  all  der  Prozesse  anerkannt  worden,  die  mit 
typischer  miliarer  Tuberkelbildung  einhergehen  und  ihre  Identität 
mit  den  beim  Tiere  experimentell  ei*zeugten  Veränderungen  oflfen  zutage 
treten  lassen,  doch  begegnete  er  manchem  Widerspruch  in  seiner  Be- 
deutung für  die  Lungentuberkulose.  Zwar  stellten  sich  frühzeitig  eme  Beiho 
Kliniker,  ich  erinnere  an  Kühle  und  Lichtheim,  auf  den  neu  gewonnenen 
Standpunkt  der  Genese  durch  den  Tb.B.  auf  dem  Wege  der  Inhalation, 
zum  Teil  unter  ausdrücklicher  Zurücknahme  früher  vertretener  Ansichten. 
Alicr  die  Lehre  von  der  Konstitutionsanomalie  war  zu  tief  eingedrungen; 
zu  schwer  war  es  vielen,  die  alten,  allem  Anscheine  nach  wohlbegründeten 
Anschauungen,  die  sie  Jahre  hindurch  vertreten,  als  irrig  aufzugeben,  ihnen 
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ZU  gunsten  der  neuen  Infektionslehre  zu  entsagen.  So  versuchte  man  denn, 
„den  neuen  Wein  in  die  alten  Schläuche  zu  füllen". 

Der  Umstand,  daß  es  einigen  Autoren  infolge  mangelnder  Technik 
und  Übung  recht  oft  mißlungen  war,  bei  der  käsigen  Pneumonie  Tb.  B. 
nachzuweisen  —  der  Umstand,  daß  bei  dieser  Krankheit,  dem  Piototyi» 
der  Sehwindsucht,  die  Tuberkelbildung  wenigstens  makrospisch  im  Hinter- 
grund zu  stehen  schien  —  daß  beim  Tierexperiment  bei  den  früher 
üblichen  Methoden  häufig  nicht  eine  käsige  Pneumonie  mit  Kavernen- 
bildung, wie  sie  der  Begriff  der  Schwindsucht  umfaßt,  sondern  eine  miliare 
Ausbreitung  der  Tuberkel  über  den  ganzen  Körper  entsteht  —  endlich  die 
irrige  Vorstellung  der  Ubiquität  der  Tb.  B.  veranlaßte  eine  Anzahl  Autoren, 
ncncrdlngs  wieder  Aufrecht,  die  Identität  der  Tb.  und  der  käsigen 
Pneumonie,  i.  e.  Schwindsucht  in  Abrede  zu  stellen  und  dem  Tb.B.  nur 
eine  sekundäre  Bedeutung,  nur  die  Rolle  eines  Schmarotzers  auf  einem 
primär  erkrankten  Gewebe  zuzusprechen. 

Führt  die  chronische  Pneumonie  —  so  nahmen  Dettweiler  und 
Meissen  an  —  nicht  alsbald  zur  Lösung,  so  tritt  Verkäsung  der  zumeist 
von  der  Zirkulationsbahn  ausgeschlossenen  Herde  ein,  die  dadurch  zum 
Nährboden  für  den  ubiquitären  Bazillus  werden. 

Durch  den  Bazillus  werde  die  Krankheit  nicht  hervorgerufen,  sondern 
kompliziert,  die  Phthisis  sei  anfangs  eine  Krankheit  sui  generis,  die  aus 
Anlaß  mannigfacher  Schädigung,    aber   nicht  durch  Infektion   entstehe. 

In  ähnlichem  Sinne  äußerten  sich  Biedert  und  Siegel:  „Durch 
sekundäre  Ansiedlung  von  Bazillen  in  bereits  dauerhaft  etabliei-ten  Lungen- 
infiltraten  entstehe  die  gewöhnlich  langsam  verlaufende  Phthisis;  diese  sei 
somit  keine  Infektionskrankheit  im  gewöhnlichen  Sinne." 

Schienen  diese  Lehren  schon  unhaltbar  gegenüber  den  von  Koch 
ermittelten  Tatsachen,  so  wurde  ihnen  durch  den  weiteren  Ausbau  der  In- 
fektionslehre vollends  der  Boden  entzogen.  Fürs  erste  machte  die  Aneig- 
nung größerer  Fertigkeit  den  Nachweis  von  Tb.B.  auch  im  frühesten 
Stadium  der  Schwindsucht  immer  häufiger.  Ferner  wurden  von  Baum- 
garten die  histologischen  Merkmale  des  Tuberkels  und  der  käsigen 
Pneumonie  identifiziert.  Dem  gegen  den  Tierversuch  erhobenen  Ein- 
wand, daß  es  sich  beim  Tiere  um  einen  generalisierten,  beim 
Menschen  um  einen  meist  auf  die  Lunge  lokalisierten  Prozeß  handle, 
ward  durch  den  Hinweis  auf  das  ähnliche  Verhalten  des  Milzbrandbazillus 
begegnet,  der  beim  Tiere  eine  Allgemeininfektion,  beim  Menschen  meist 
eine  begrenzte  Pustula  mahgna  hervorrufe,  ohne  daß  über  die  Identität 
beider  ein  Zweifel  bestehen  könne.  Dem  weiteren  Bedenken  aber,  daß  sich 
beim  Tiere  nach  dei*  Infektion  nur  miliare  Tuberkel,  nicht  eine  käsige 
Pneumonie  entwickle,  wurde  zunächst  die  Verschiedenheit  zwischen  einer 
syphilitischen  Dermatose,  einem  Gunmii  syphiliticum,  einer  Exostose  und 
einem  Bubo  entgegengehalten,  die  nicht  hindert,  allen  diesen  Erscheinungs- 
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formen  das  nämliche  Virus  zu  gründe  zu  legen.  Überdies  wurde  gezeigt, 
daß  auch  beim  Tiere  durch  eine  den  Verhältnissen  beim  Menschen  nach- 
geahmte Infektionsmethode  (Aspiration  tuberkulöser  Flüssigkeiten,  Inhalation 
sehr  weniger  Bazillen)  eine  käsige  Pneumonie  und  selbst  Kavernenbildung 
zu  Stande  kommt,  und  daß  ferner  ein  Teil  der  bei  Phthise  auftretenden  Er- 
scheinungen durch  Assoziation  des  Tb.  B.  mit  anderen  Bakterien  (Misch- 
infektion) sich  erklärt.  Endlich  hat  sich  auch  die  Annahme  der  Ubiquität 
als  den  Tatsachen  widersprechend  erwiesen. 

In  natürlicher  Folge  dieser  weiteren  Arbeiten  verstummte  der  Wider- 
spruch gegen  die  Auffassung  der  Phthise  als  einer  reinen  Infektionskrank- 
heit mehr  und  mehr.  Heutzutage  kann  über  gegenteiüge  Ansichten,  wie 
die  von  Gregg,  der  die  Ursache  der  Phthise  in  einem  Verluste  des  Blutes 
an  Albumen  erblickte,  oder  Bouchardat,  der  die  Tb.  B.  im  Kranken  ent- 
stehen, aber  nicht  von  außen  eindringen  läßt,  oder  May,  der  die  Lungen- 
schwindsucht als  eine  Neurose  der  pulmogastrischen  Nerven  betrachtet,  oder 
Liebreich,  der  noch  1895  die  Frage,  ob  der  Bazillus  wirklich  die  Ursache 
oder  die  Wirkung  der  Tb.  sei,  für  unentschieden  hielt  —  heute  kann  über 
diese  Ansichten  kaum  mehr  ernsthaft  diskutiert  werden. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Phthisisfälle  ist  die  Lunge 
samt  den  zugehörigen  Bronchialdrüsen  entweder  isoliert  ergriflfen  —  ich 
erinnere  an  die  so  häufig  bei  Sektionen  gefundenen  Narben  —  oder  sie 
bekundet  sich  durch  die  weit  vorgeschrittene  Entwicklung  des  Krankheits- 
prozesses gegenüber  den  frischeren  Eruptionen  in  anderen  Körperregionen 
als  das  zuerst  erkrankte  Organ.  Die  Lungentuberkulose  ist  also  meist 
(une  PrimSrerkrankung,  und  daraus  folgt,  daß  sie  durch  Infektion 
von  außen,  und  zwar  auf  dem  einzigen  eine  Kommunikation  ver- 
mittelnden Wege,  durch  die  Atmungsluft,  zu  stände  kommt. 

Eindringen  der  Keime  In  die  Lunge.  Für  den  ersten  Augenblick 
mag  es  verblOflfend  erscheinen,  daß  wir  die  oberen  Luftwege,  Nase, 
Rachen  und  Kehlkopf,  also  diejenigen  Partien,  die  nach  den  (Seite  250  ff. 
besprochenen)  Ablagerungsgesetzen  des  Staubes  anscheinend  am  meisten 
einer  Infektion  exponiert  sind,  in  der  Regel  als  sekundär  erkrankt 
bezeichnen  müssen  und  nun  für  die  Lunge,  das  von  der  EingangsölTnung 
der  Infektionsstoffe  am  weitesten  entfernte  und  daher  vor  Keiminvasion 
am  meisten  geschützte  Organ,  eine  Primärinfektion  in  weitem  Maße  in 
Anspruch  nehmen  wollen. 

Eine  einfache  Erklärung*  für  diesen  scheinbaren  Widersjiruch  gibt 
uns  die  Hr-trachtuiig  der  Kohlenstaubinlialation.  Unniittellmr  nach  einer 
solchen  Inhalation  tinden  wir  am  meisten  Staub  in  den  ersten  Luftwegen, 
dann  jirogressiv  weniger  in  den  tieferen,  am  wenigsten  in  der  Lunge. 
Wenige  Stunden    oder   Tage  später   shid   dagegen   die   oberen    Partien 
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trotz  ibres  anfangs  gi'ößerea  Staubgehaltes  wieder  vollkommen  kohlenfrci, 
die  Kohlenpai-tikel  wurden  durch  Fliramerepithel  und  Schleinistrom  elimi- 
niert, während  in  den  tiefsten  Luftwegen  selbst  von  der  geringen  Menge 
der  bis  hieher  vorgedrungenen  Kohlenteilchen  ein  nicht  unerheblicher 
Rest  sich  noch  vorfindet  und  dauernd  zurückbleibt,  soweit  er  nicht  auf 
dem  Lymphwege  mit  der  Zeit  nach  den  Bronchialdrüsen  transportiert  wml. 
Der  Grund  für  dieses  Verhalten  liegt  ersichtlich  darin,  daß,  gleichwie  die 
Quelle  und  der  Bach  schwächer  als  der  später  aus  einer  Summe  von 
Bächen  entstandene  Fluß,  so  auch  der  Schleimstrom  in  den  feinen  Luft- 
wegen weit  weniger  tragfähig  ist,  weit  schwächer  funktioniert  als  in  den 
größeren  Bronchien  und  der  Trachea.  In  den  Alveolen  fehlt  sogar  das 
Flimmerepithel,  dieser  wesentliche  Faktor  für  den  Transitverkehr,  voll- 
kommen, so  daß  sich  hier  Stapelplätze  für  eingednmgene  Staubkörper 
bilden,  die  kaum  anders  denn  durch  die  Lymphwege,  nach  den  Drüsen  zu, 
entlastet  werden.  Im  übrigen  beweisen  uns  auch  unzählige  Tierversuche, 
daß  bei  Inhalation  die  oberen  Luftwege  in  der  Regel  frei  bleiben. 
Obwohl  ich  stets  auf  alle  Halsdrüsen  genau  achtete,  weil  ich  in  der  Drüsen- 
tuberkulose alsbald  den  Wegweiser  und  Maßstab  der  Infektion  erkannte, 
habe  ich  unter  mehr  als  600  der  Inhalation  ausgesetzten  Tieren  kaum  öfter 
als  in  annähernd  2 — ö^o  der  Fälle  diese  oder  die  Kiefer  oder  Submaxillar- 
drüsen  geschwollen  oder  verkäst  gefunden. 

Tendeloo  zeigte  in  einer  durch  Gründlichkeit  und  Objektivität  aus- 
gezeichneten Abhandlung  über  die  physikalischen  und  biologischen  Gründe 
der  Infektion,  daß  die  physikalischen  Gelegenheiten  zur  Infektion  in 
Kehlkopf  und  Luftröhre  am  geringsten  sind,  weil  dort  die  Bewegungs- 
energie ihren  höchsten  Wert  erreicht,  während  sie  in  den  Lungenbläs- 
chen auf  den  geringsten  Wert  sinkt.  Leider  muß  ich  mir  versagen,  auf 
diese  höchst  interessanten  Ausführungen  hier  näher  einzugehen,  möchte 
aber  darauf  verweisen. 

Trotz  der  größeren  Zahl  der  Bazillen  besteht  also  in  Rücksicht  auf  die 
vermehrten  Schutzkräfte  keineswegs  eine  höhere  Gefährdung  der  oberen 
Luft-  und  Nahrungswege  und  ist  dieser  Einwand  von  v.  Weismayr  u.  a. 
gegen  die  Inhalationstheorie  völlig  ungerechtfertigt. 

Also  trotz  des  durch  die  weite  Entfernung  vom  Munde  gegebenen 
Schutzes  sind  die  tiefsten  Luftwege,  besonders  die  Alveolen  gegenüber  den 
höher  gelegenen  Partien  in  erheblichem  Nachteile,  weil  eine  Elimination 
einmal  bis  hieher  gelangter  Staubpartikel  nur  sehr  schwierig  bewerkstelligt 
werden  kann;  bei  fortgesetzter  Inhalation  staubhaltiger  Luft  kommt  es  daher 
im  Laufe  von  Jahren  hier  zu  recht  bemerkenswerten  Staubanhäufungen,*) 
während  in  den  oberen  Partien  kaum  Spuren  hinterlassen  werden. 

')  In  pigmentarmen  Lungen  beßnden  sieh  zirka  1  g^  in  pigincntrcichcn  sogar 
zirka  10g  Kohlenstaub  (Hanna). 
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Von  anderer  Seite  wieder  hat  man  das  Eindringen  von  Bakterien  in 
die  Luijge  durch  Inhalation  fiberhaiipt  in  Frage  gestellt. 

(Jewili:  der  Weg  von  Mund  und  Nase  bis  zu  den  Alveolt^u  ist  viel- 
fach gekrümmt  und  kompliziert!  Und,  wenn  man  sich  den  Durchmesser 
der  feinsten  in  die  Infundibula  mündenden  Bronchien,  der  kaum  03 — 0*4 mm 
beträgt,  vergegen wältigt,  könnte  man  in  der  Tat  zweifeln,  ob  überhaupt 
Staubpartikel  und  Keime  bis  dahin  gelangen.  Aber  sind  nicht  die  histologi- 
schen Befunde  der  Kohlen-  und  Steinhauerlungen  der  tägliche  Beweis  dafür? 
Für  den  Bazillus,  der  selbst  in  seiner  Länge  nur  00015— 0*004 mi»  mißt, 
bilden  die  Raumverhältnisse  nicht  die  geringste  Schwierigkeit,  denn  für 
ihn  bedeutet  der  feinste  Bronchus  noch  eine  Heerstraße,  lOOmal  so  breit, 
als  er  selbst  lang  ist  —  er  hat  also,  um  mich  eines  trivialen  Vergleiches 
zu  bedienen,  dieselbe  Möglichkeit  durchzukommen,  wie  ein  Mensch  vor  der 
menschenleeren  Leipzigerstraße  Berlins.  Schwierigkeiten  erwachsen  ihm  nur 
aus  dem  exspiratorischen,  wie  ein  Orkan  wirkenden  Luftwechsel. 

Wenn  Sänger  bei  Verstäubung  von  Methylenblau  mit  dem  Siegle- 
schen  Apparat  kein  Eindringen  in  die  Tiefe  wahrnehmen  konnte,  lag  dies 
oifenbar  an  den  zu  großen  Tropfen;  denn  bei  der  feineren  Zerstäubung 
mit  dem  Buchnerschen  Apparat  steht  ein  solches  Eindringen  fest  (Siehe 
auch  die  grundlegende  Arbeit  von  Jul.  Schreiber  sowie  Paul  u.  a.) 

Der  Beichtum  der  Lunge  an  Kohle  und  Steinpartikeln,  die  durch 
die  Atmung  eingedrungen  sind,  schließt  a  priori  den  Import  der  in  der 
Luft  enthaltenen  weit  kleineren  Bakterien  in  sich.  Weitere  und  direkte 
Beweise  dafür  sind  die  zahlreichen  Inhalationsversuche  mit  Tb.B.  von 
Tappeiner,  Koch,  Cornet  u.a.,  sowie  die  ähnlichen  Versuche  mit  Milz- 
brand von  Buchner,  Enderlein,  mit  Prodigiosus  von  Nenninger  u.  s.  w. 
Selbst  nach  einer  nur  zwei  Minuten  dauernden  Inhalation  und  sofortigen 
Tötung  konnten  Hartl  und  Herrmann  in  den  ausgeschnittenen  Band- 
partien der  Lungen  vereinzelte  Keime  feststellen.  — 

Keimgehalt  der  Lungen.  Es  wurde  auch  der  Keimgehalt  der 
Lungen  in  natürlichem  Zustande  zum  Gegenstand  eingehender 
Forschungen  gemacht,  doch  stimmen  die  Besultate  keineswegs  überein. 
Nach  Wargunin,  v.  Besser,  namentlich  aber  nach  den  eingehenden 
Untersuchungen  von  Dürck  sind  in  menschlichen  (zum  Teil  Kinder-) 
Lungen  und  in  den  Lungen  von  Schlachttiereu  sehr  reichliche  Bakterien- 
gemische vorhanden. 

Nach  Dürck  sind  diese  Bakterien,  darunter  auch  pathogene,  ge- 
wöhnlich vorhanden,  bilden  aber  harmlose  Schmarotzer,  die  fortwährend 
teils  durch  die  natürlichen  Schutzvorrichtungen  des  Körpers,  durch  die 
bakteriziden  Säfte  und  Leukocyten  vernichtet,  teils  durch  das  Flimmerepithel 
eliminiert  werden,  aber  stets  Nachschübe  erhalten  und  nur  im  Falle  sehr 
großer  Virulenz  oder  Schwächung  des  Bodens,  z.B.  durch  Erkältung, 
pathogene  Wirkung  entfalten. 

Zu  völlig  gegenteiligen  Ergebnissen  hatten  die  bedeutsamen  Arbeiten 

von  Fr.  Müller  und  seiner  Schüler,    Klipstein  und  fiöbell,   dann  von 

Barthel,  Boni,  Beco,  Nebelthau  geführt.  In  Bestätigung  früherer  Angaben 
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von  Weichselbaum,  Babes,  Polguere,  Claisse,  Hildebrandt  und 
Neisser  ergaben  sie,  daß  die  Lungen  kleiner  Tiere  meist  steril  oder  doch  sehr 
bakterienarm  sind,  und  daß  auch  die  Keimzahl  bei  großen  Schlachttieren 
(mit  Ausnahme  von  Schweinen)  und  in  menschlichen  Lungen  (Weichsel- 
baum, Boni),  namentlich  von  plötzlich  Verstorbenen  und  Verunglückten 
(Babes,  Barthel,  Beco),  sehr  gering  ist.  Die  einzelnen  Bespirations- 
abschnitte  zeigten  sich  je  weiter  nach  unten  um  so  ärmer  an  Keimen 
(Thompson  &  Hewlett,  Barthel).  Oft  wai'en  schon  die  Partien  von 
der  Trachea  abwärts  keimfrei.  (Siehe  auch  Bakterien gehalt  der  Bronchial- 
drüsen.) 

Die  Verschiedenheit  der  Besultate  beruht  auf  manchen  Gründen.  So 
lockern  sich  beim  Menschen  während  eines  längeren  Todeskampfes  bereits 
die  Gesetzfe  des  Lebens,  eingeatmete  Keime  werden  nicht  mehr  heraus- 
geführt, häufen  sich  an  und  vermehren  sich;  bakterienreicher  Mund-  und 
Nasenschleim  fließt  die  Trachea  herab  und  wird  durch  die  tiefen  agonalen 
Inspirationen  nach  unten  aspiriert.  Bei  den  mehrere  Stunden  nach  dem 
Tode  gemachten  Untersuchungen  führt  auch  die  inzwischen  eingetretene 
Vermehrung  einzelner  Bakterien  zu  falschen  Ergebnissen.  Nicht  ohne  Be- 
rechtigung sprechen  daher  Müller,  Klipstein  und  Göbell  den  Unter- 
suchungen am  Menschen  einen  entscheidenden  Wert  ab.  Ein  exakter  Ver- 
such ist  nur  am  Hingerichteten  möglich,  und  dieser  hat  in  dem  einen 
Falle  des  Raubmörders  PI.  durch  Emmerich  eine  sterile  Lunge,  bei  dem 
durch  Kerschensteiner  untersuchten  Raubmörder  Kn.  in  vier  Lungen- 
stückchen nur  eine  Anzahl  Sarcinen  etc.  aber  keine  pathogenen  Keime 
ergeben.  Auch  bei  den  größeren  Schlachttieren  gehen  bei  den  üblichen 
Schlachtmethoden  dem  Tode  in  der  Regel  äußerst  angestrengte  Inspira- 
tionen voraus,  die  bakterienhaltigen  Schleim  in  die  Tiefe  reißen,  ebenso 
begünstigen  die  umständUehen  Manipulationen  nach  dem  Schlachten  ein 
Herabfließen  der  Mundflüssigkeit.  In  manchen  Fällen  erfolgt  sogar  agonaler 
Brechreiz  und  führt  Mageninhalt  in  die  Trachea  (Klipstein).  Am 
wenigsten  bildet  die  keimhaltige  Lunge  der  Schweine  (Dürck,  Boni  u.  a.) 
einen  Maßstab,  da  diese  Tiere  nach  dem  Tode  in  großen  Bottichen  ab- 
gebrüht werden  und  dabei  bakterienreiches  Spülwasser  in  die  Luft- 
wege gerät. 

Der  jeweilige  Keimgehalt  der  Lungen  ist  bei  Mensch  und  Tier 
außerdem  abhängig  von  dem  Keimgehalt  der  in  den  letzten  Stunden  vor 
dem  Tode  eingeatmeten  Luft.  —  Auch  die  Untersuchungsmethode  selbst 
führt  zu  Difierenzen.  So  betont  W.  Müller  die  größere  Leistungsfähigkeit 
flüssiger  Nährböden  als  erstes  Kultm*medium,  wodurch  bakterizide  Eigen- 
schaften des  anhaftenden  Schleimes  leichter  ausgeschaltet  werden. 

In  Berücksichtigung  dieser  Faktoren  dürfen  wir  also  annehmen,  daß 
die  Lungen   kleiner  Ijaboratoriumstiere  in   der  Regel  fast  keimfrei   sind. 
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Bei  größeren  Tieren,  Schafen  und  Pferden,  sind  die  tieferen  Luftwege  zum 
Teil  keimfrei,  in  der  Mehrzahl  aber  bergen  sie  spärliche,  zuweilen  auch 
größere  Mengen  pathogener  und  nichtpathogener  Keime,  die  anscheinend 
nicht  von  aspiriertem  Tracliealschleim,  sondern  aus  der  Luft  direkt 
stammen  (Quensel). 

Ähnliehe  Verhältnisse  wird  man  auch  beim  Menschen  annehmen 
müssen.  Von  der  großen  Menge  eingeatmeter  Keime  gelangt  also  nur  ein 
kleiner  Prozentsatz  über  die  Glottis  und  Bifurkation  hinaus  und  nimmt 
progressiv  ab,  je  weiter  die  Entfernung  von  Mund  und  Nase  ist. 

Inhalation  und  Infektion.  Mit  der  Ablagerung  der  Luftkeime  auf  der 
Schleimhaut  beginnt  ein  Wettstreit  divergierender  Kräfte.  Die  feuchtklebrige 
Oberfläche  hält  die  Keime  zunächst  fest;  das  Plimmerepithel  versucht  sie 
aus  dem  Körper  herauszuschaffen  und  der  Schleim  durch  seine  chemische 
Beschaffenheit  in  der  Entwicklung  zu  hemmen  und  zu  vernichten. 
Diesen  zum  Schutze  des  Körpers  verbündeten  Kräften  gegenüber  vermag 
der  Keim  nur  durch  sein  Gewicht  und  durch  seine  Proliferationskraft 
entgegenzuwirken. 

Gerade  das  Flimmerepithel  und  der  nach  auf-  und  auswärts  ziehende 
Sehlelmstrom,  den  auffallenderweise  einige  Autoren,  die  dieses  Kapitel 
a))handeln,  mit  Stillschweigen  übergehen  (z.  B.  Flügge  und  sein  Schüler 
Paul),  sind  das  allermächtigste  Schutzmittel  gegen  die  Staubinfektion. 
Was  der  Besen  im  Haushalt  zur  ßeinhaltung  unserer  Wohnung  leistet, 
das  vollführt,  nur  in  erhöhtem  Maße,  durch  seine  ununterbrochene  Tätig- 
keit das  Flimmerepithel. 

Seine  Leistung  ist  nicht  immer  gleichmäßig;  sie  unterliegt  kaum 
geringeren  Schwankungen  als  etwa  die  Herzaktion,  und  manche  Faktoren 
scheinen  hemmend  und  lähmend  darauf  einzuwirken.  Inwieweit  die 
Flimmerbewegung  durch  Krankheiten,  Schwächezustände,  nervöse  Ein- 
llüsse  verlangsamt  und  geschädigt  wird,  ist  leider  noch  zu  wenig  unter- 
sucht. Einer  vorübergehenden  Hemmung  des  Flimmerepithels  als  der  aus- 
treibenden Kraft  sind  wohl  auch  die  Pneumonien  zuzuschreiben,  die  nach 
der  praktischen  Erfahrung  und  den  Experimenten  häufig  nach  brüsken  Er- 
kältungen eintreten  (Lode,  Fisehl,  Dürck,  Lipari).  Durch  die  ver- 
Z(')gerte  Wegschaffung  der  abgelagerten  Pneumokokken  gewinnen  diese 
<)ffen))ar  Zeit,  sich  zu  vermehren  und  dann,  in  Masse,  ihre  pathogenen 
Eigenschaften  zu  betätigen,  während  sie  bei  richtiger  Funktion  der 
Flimmerzellen  längst  aus  dem  Respirationsti'aktus  eliminiert  worden  wären. 

Auch  die  nicht  seltenen  Pneumonien  nach  Narkosen,  besonders 
Äthernarkosen,  lassen  sich  zum  Teil  vielleicht  darauf  zurückführen  (siehe 
Iluizinger  und  Engelmann,  dagegen  Hölscher).  Ebenso  scheint  die 
Alkoholintoxikation  einen  nachteiligen  Einflußauf  die  Flimmerhewegung 
zu  haben. 
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Die  prompte  Arbeitsleistung  —  beim  Frosche  beträgt  sie  zirka  2*5  cm 
in  der  Minute  —  zeigt  unser  schvvarzgefärbter  Auswurf  noch  am 
nächsten  Tage  nach  jeder  längeren  Eisenbahnfahrt.  Die  Hauptmasse  der  in 
den  oberen  Partien  abgelagerten  Keime  und  Staubpartikel  ist  schon  nach 
mehreren  Stunden  beseitigt.  Aus  den  tieferen  Partien  sind  dazu  vielleicht 
ein  oder  mehrere  Tage  nötig.  Bei  Überlastung  mit  Staub  treten  wie  bei 
einer  zu  stai'k  beschickten  Holzti-ift  Stauungen  aller  Art  und  Verzögerungen 
des  Transportes  ein. 

Sind  die  Keime  auf  dem  Bückwege  bis  zum  Bachen  gelangt,  so 
w^erden  sie  verschluckt.  Durch  den  längeren  Aufenthalt  im  bakterien- 
feindlichen Bronchialschleim  an  sich  schon  in  der  Vitalität  herabgesetzt 
und  im  Dannkanal  weiteren  Schädigungen  unterworfen,  sind  sie  wohl  in 
der  Kegel  außer  stände,  dem  Körper  noch  zu  schaden. 

Haften  die  in  die  Tiefe  gelangenden  Keime  an  schwereren  Staub- 
partikeln —  ich  erinnere  nur  an  die  Steinhauerlunge  —  denen  die  Tragfähig- 
keit der  dünnen  Schleimschicht  nicht  gewachsen  ist,  so  sinken  sie  wie  ein 
überlasteter  Kahn  auf  den  Grund.  Sie  können  dann  an  Ort  und  Stelle 
durch  die  längere  Einwirkung  des  bakteriziden  Schleimes  oder  durch 
Phagocytose  vernichtet  werden  (siehe  Gramatschikoff,  flildebrandt, 
Lahr)  oder  sie  gelangen  durch  die  Lücken  ins  eigentliche  Lungengewebe, 
in  die  Saftkanäle  und  werden  vom  Lymphstrom  nach  den  Drüsen  ent- 
führt, wo  ihrer  gleichfalls  oft  der  Untergang  harrt  (Wyssokowicz, 
Kälble  u.  a.).  Quensel  hat  beispielsweise  bei  seinen  Untersuchungen 
in  den  Bronchialdrüsen  in  28  von  94  Proben  Mikroorganismen  gefunden. 

Gegenüber  diesen  günstigen  Ausgängen  kann  die  Tätigkeit  der 
Flimraerzellen  derart  herabgesetzt  und  verlangsamt  sein,  daß  namentlich 
schnellwachsende  oder  in  Konglomeraten  hereingelangte  Bakterien  unter 
Überwindung  der  entwickelungshemmenden  Eigenschaften  des  Schleimes 
zur  Vermehrung  gelangen,  das  Feld  beherrschen  und  so  einen  Krankheits- 
prozeß einleiten.  Noch  leichter  wird  dies  in  der  flimmerlosen  Begion 
und  in  den  Alveolen  eintreten.  Auch  in  den  Drüsen  können  die  abge- 
führten  Bakterien  das  Übergewicht  gewinnen  und  lokale  oder  allgemeine 
Infektionen  hervorrufen.  (Siehe  Infektion  der  Drüsen,  Seite  353.) 

Für  eine  exakte  Betrachtung  dürfen  wir  eines  nicht  vergessen:  Mit 
dem  Nachweis  selbst  zahlreicher  Bakterien,  wie  sie  Dürek  u.  A.  in  den 
meist  erbsen-  bis  bohnengroßen  Lungenstückehen  erbrachten,  die  un- 
vermeidlich kleinere  Bronchien  enthalten,  ist  nicht  der  Beweis 
geliefert,  daß  die  Bakterien  auch  in  der  flimnierlosen  Zone,  in  der 
eigentlichen  Lunge  sieh  fanden.  Ein  solcher  Nachweis  wäre  nur 
durch  histologische  Untersuchungen  zu  erbringen,  die  bei  Dürck  u.  A. 
fehlen  und  auch  großen  Schwierigkeiten  und  Fehlerquellen  unterliegen. 
Darin  aber  liegt  das  Punctum  saliens,  ob  in  der  Lunge  selbst  patho- 

Cürnet,  Tuberkuluite.  2.  Aufl.  19 
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gene,  virulente  Bakterien  speziell  Tb.B.  vorkommen,  ohne  Krank- 
heitserscheinungen auszulösen.  In  der  Trachea,  in  den  großen  und 
vielleicht  in  den  kleinen  Bronchien  bis  zu  den  Alveolen  kümmern  uns 
vereinzelte  Bakterien  und  Tb.B.  vermutlich  so  vsrenig  vrie  auf  unserer 
äußeren  Haut  oder  sonst  wo.  Dort  allerdings  hat  Dürcks  Auffassung 
seine  Berechtigung,  daß  gewöhnlich  nur  unter  Hinzutritt  disponierender 
Momente  (z.  B.  Lähmung  der  Flinunerbewegung  durch  Erkältung)  die 
Bakterien  zurückgehalten  werden,  wuchern  und  eine  Infektion  einleiten.  Ganz 
anders  aber  ist  es  in  den  schutzberaubten  Alveolen  (oder  auf  dem 
Peritoneum),  wo  die  Eindringlinge  nur  schwer  weggeschafil  werden 
können  und  wie  die  Bäuber  in  einem  einsamen,  von  der  Landstraße  ab- 
geschnittenen Gehöfte  hausen.  Wir  müssen  diesen  unterschied  hervor- 
heben, um  der  Annahme  Dürcks  u.  A.  zu  begegnen,  daß  auch  in  der 
Lunge  selbst,  in  den  Alveolen,  die  pathogenen  Keime  stets  akziden- 
teller Momente  bedürften,  um  eine  Krankheit  hervorzurufen;  denn  dafür 
steht  der  Beweis  aus. 

Wir  sehen  also,  daß  die  Verhältnisse  einer  Inhalationsinfektion  etwas 
kompliziert  sind.  Die  Einatmung  von  Bakterien  ist  zwar  der  erste  Schritt 
der  respiratorischen  Infektion,  aber  weit  entfernt,  diese  notwendig  nach 
sich  ziehen  zu  müssen,  denn  die  auf  der  Schleimhaut  befindlichen  Keime 
sind  vom  eigentlichen  Körpergewebe  noch  durch  eine  Schleimschicht 
getrennt,  auf  der  sie  schwimmen. 

Wie  bei  der  Kohle,  wie  bei  den  sonstigen  Bakterien  liegen  nun  auch 
die  Verhältnisse  bei  der  Inhalation  von  Tuberkelbazillen.  Auch  hier 
sedimentiert  sich  die  Mehrzahl  eventuell  eingeatmeter  Bazillen  in  den 
oberen  Luftwegen  und  wird  mit  dem  Schleimstrom  wieder  nach  oben 
geschwemmt;  nur  wo  dieser  Strom  eine  Hemmung  und  Stauung  erfahrt, 
durch  Leisten,  Buchten,  durch  Fissuren  oder  Ulzerationen,  ist  auch  die 
Möglichkeit  der  Ansiedlung  in  je  nach  dem  Anlasse  steigendem  Maße 
gegeben.  Dem  kleinen  Beste  in  die  Tiefe  gelangter  Bazillen  ist  aber 
diese  Gelegenheit  zur  Ansiedlung  auch  unter  normalen  Verhältnissen 
infolge  der  ungenügenden  Funktion  oder  des  gänzlichen  Mangels  der 
Eliminationsvorrichtungen  in  erhöhtem  Grade  geboten.  Der  Umstand, 
daß  die  Tb.  B.  bezüglich  der  Ablagerung  sich  ebenso  verhalten  wie 
Kohlen-  und  Steinpartikel,  also  indifferente  Staubarten,  ist  zugleich  ein 
deutlicher  Beweis,  daß  es  sich  bei  der  Ansiedlung  der  Tb.  B.  in  der  Lunge 
nicht  um  eine  besondere  Prädisposition  des  Organes  für  das  Tuberkel- 
virus, sondern  zunächst  um  rein  mechanische  Verhältnisse  handelt. 

Nun  sind  ja  glücklicherweise  die  Tb.  B.,  besonders  in  virulentem 
Zustande,  unendlich  viel  seltener  als  z.  B.  Kohlenpartikel.  In  der  freien 
Natur  werden  sie  dank  dem  Einflüsse  des  Lichtes  unaufhörlich  und  in 
kurzer  Zeit  vernichtet;   in  nennenswerter  Zahl  finden  sie  sich  im  großen 
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und  ganzen  nur  in  geschlossenen,  Phthisikern  zum  Aufenthalte  dienenden 
Räumen.  Aber  auch  hier  muß  noch  eine  Reihe  von  Faktoren,  wobei 
liUfttrockenheit  und  Luftbeweguug  eine  wesentliche  Rolle  spielen, 
zusammenwirken,  um  Sputum  genügend  zu  trocknen,  zu  pulverisieren 
und  Bazillen  überhaupt  der  Luft  zuzuführen.  All  diese  Momente  werden 
gewöhnlich  ebenso  unterschätzt,  wie  die  Verbreitung  virulenter  Bazillen 
in  der  Luft  überschätzt  wurde. 

Als  Beweis  für  den  Einfluß  der  Luftfeuchtigkeit  sei  daran  er- 
inneii,  daß  ich  einmal  mit  vieler  Mühe  getrocknetes  Sputum  in  einem 
mäßig  feuchten  Keller  fein  pulverisierte  und  am  nächsten  Tage,  als  ich 
es  zu  trockener  Inhalation  verwenden  wollte,  nur  mehr  zusammengeklebte 
Krümelchen  fand,  die  zur  Inhalation  untauglich  und  in  dieser  Hinsicht 
also  ungefährlich  waren.  Ein  weiterer  Beweis  ist  das  frühere  Miß- 
lingen der  trockenen  Inhalationsversuche  infolge  zu  großer  Luftfeuchtig- 
keit. Bei  Nachahmung  der  natürlichen  Verhältnisse  waren  mir 
diese  Versuche,  wie  erwähnt,  ausnahmslos  gelungen. 

Der  Aufenthalt  in  infizierten  Räumen  ist  daher  noch  kein 
Beweis,  daß  Bazillen  dem  Körper,  geschweige  denn  den  tiefsten 
Luftwegen,  den  am  wenigsten  geschützten  Alveolen,  zugeführt  sind ;  je 
länger  und  öfter  freilich  dieser  Aufenthalt  stattfindet,  um  so  häufiger 
wird  sich  durchschnittlich  ceteris  paribus  eine  Gelegenheit  dazu  ergeben 
(die  auch  von  dem  exponierten  Individuum  durch  Mund-  oder  Nasenatmung, 
durch  tiefe  oder  flache  Atemzüge  in  doppeltem  Sinne  korrigiert 
werden  kann). 

Ob  nun  jedesmal,  wenn  Bazillen  bis  zu  den  Alveolen  gelangen, 
wirklich  eine  Ansiedlung  und  Vermehrung  stattfindet,  oder  ob  der  Körper 
Mittel  besitzt,  dies  hintanzuhalten,  ist  unmöglich  zu  entscheiden,  da  wir  die 
Tiefe  des  Eindringens  von  Bazillen  nicht  bemessen  können,  sondern  nur  den 
eventuellen  Effekt,  die  Erkrankung  zu  Gesicht  bekommen.  Bei  Tieren, 
selbst  wenig  disponierten,  z.  B.  Hunden,  sahen  wir  die  Inhalation  besonders 
etwas  größerer  Mengen  Bazillen  stets  von  einer  Infektion  gefolgt,  bei 
Meerschweinchen  trat  selbst  nach  einer  Inhalation  von  einer  geringen 
Anzahl  Keime,  die  nicht  einmal  in  ihrer  ganzen  Zahl  als  lebensfähig 
nachgewiesen  waren,  Tb.  ein.  Soweit  uns  die  Erfahrung  am  Menschen 
einen  gewissen  Anhaltspunkt  für  die  Beurteilmig  dieser  Frage  bietet,  siehe 
die  Kapitel  über  Infektiosität,  respektive  Disposition. 

Allem  Anscheine  nach  aber  gibt  es  weniger  virulente  Tb.  B.,  denen 
der  Körper  häufig  genügende  Widerstandskraft  entgegen  zu  setzen  vermag 
und  hochvirulente,  denen  auch  der  von  Natur  aus  widerstandsfähigste 
Körper  erliegt. 

Hier  interessiert  uns  zunächst  nur  die  Tatsache,  daß  eine  solche 
Infektion  möglich,  und  daß  sie  außerordentlich  häufig  ist. 

19* 
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Die  Inhalationslehre  grüudet  sich  also  auf  folgende  Tatsaelieii : 

1.  Es  ist  erwiesen  durch  die  Kohlen-  und  Steinhauerlungen  und 
durch  zahllose  künstliche  Inhalationsversuche  mit  Kohle  von  Arnold  u.  a., 
daß  bei  der  gewöhnlichen  Atmung  Kohle  und  der  Luft  beigemischte 
Staubpartikeln  in  die  feinsten  Eespirationswege  und  in  die  Lunge  ge- 
langen, und  zwar  direkt  und  nicht  auf  dem  Wege  der  gewöhnlich  intakt 
bleibenden  Halsdrüsen. 

2.  Daraus  geht  schon  hervor,  daß  auch  die  im  Verhältnis  zu  Kohle- 
und  Steinteilen  viel  kleineren  Mikroorganismen  aus  der  Einatraungsluft 
in  gleicher  Weise  von  der  Lunge  aufgenommen  werden.  Außerdem  aber 
ist  durch  zahllose  Inhalationsversuche  mit  Bakterien  aller  Art  dieses 
Eindringen  noch  nachgewiesen. 

3.  Es  ist  nachgewiesen,  daß  solche  Bakterien,  soferne  es  überhaupt 
zu  Erkrankungen  kommt,  die  ersten  Veränderungen  in  der  Lunge  und 
den  nächsten  Bronchialdrüsen  hervorrufen. 

4.  Es  ist  erwiesen,  daß  in  der  nächsten  Umgebung  von  Phthi- 
sikern,  die  mit  ihrem  Auswurf  unvorsichtig  umgehen,  sich  in  dem 
aus  der  Luft  abgelagerten  Staub  Tb. B.  in  einatraungsfähigem  und 
infektiösem  Zustand  befinden. 

5.  Es  ist  erwiesen,  daß  Tiere,  die  wir  der  Einatmung  einer  mit 
vertrocknetem  oder  verstaubtem  Sputum  reichlich  durchsetzten  Luft 
exponieren»  regelmäßig  an  akuter  Miliartuberkulose  der  Lunge  erkranken. 
Ist  die  Luft  nur  mit  wenig  Keimen  durchsetzt,  wie  es  den  natürlichen 
Verhältnissen  in  der  Umgebung  Tuberkulöser  entspricht,  und  lassen  wir  die 
Tiere  nicht  direkt  inhalieren,  sondern  in  gewöhnlicher  Weise  in  solcher  Luft 
respirieren,  so  entsteht  eine  lokalisierte  typische  Lungenerkrankung 
mit  Kavernen  und  käsiger  Pneumonie,  die  vollkommen  der  mensch- 
lichen Lungentuberkulose  entspricht  oder  eine  Tb.  der  Bronchial- 
drüsen. Das  pathologisch-anatomische  Bild  solcher  Erkrankungen  unter- 
scheidet sich  strenge  von  jeder  durch  irgend  eine  andere  Art  von 
Infektion  hervorgerufenen. 

6.  Die  gleichen  pathologisch-anatomischen  Bilder  wie  die  einer 
geringen  Respiration  von  Tb.  B.  ausgesetzter  Tiere  zeigen  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  die  Menschen,  sofern  der  Prozeß  noch  nicht  so 
weit  vorgeschritten  ist,  daß  andere  Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind 
und  die  Infektiousstelle  verwischt  ist. 

7.  In  allen  Fällen,  wo  beim  Tiere  auf  irgend  eine  andere  Art  als 
durch  Inhalation  eine  Infektion  mitTb.B.  hervorgerufen  wurde,  oder  wo 
eine  solche  beim  Menschen  klinisch  beobachtet  worden  ist,  entstehen 
Lokalisationen,  die  vollkommen  von  dem  pathologisch-anatomischen  Bild 
der  Inhalations-   oder  Kespirations-Tuberkulose   abweichen.    Beweis: 
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Schweine  und  junge  Kälber  bei  natürlicher  Infektion  und  sämtliche  Ver- 
suchstiere. 

8.  In  einer  sehr  großen  Anzahl  läßt  sich  bei  Phthisikern  die 
Infektionsgelegenheit  durch  andere  unreinliche  Phthisiker  nach  Ort 
und  Zeit  nachweisen. 

Heute  ist  die  Inhalationstheorie  Geraeingut  fast  aller  Ärzte  geworden. 

Einwände  gegen  die  inhalationstheorie.  So  klar  diese  Verhältnisse 
bei  Überlegung  und  an  der  Hand  der  Experimente  und  der  klinischen 
Erfahrung  erscheinen,  so  sind  sie  doch  der  Tummelplatz  gewagter  Hypo- 
thesen geworden. 

So  hat  man  der  Inhalationstheorie  gegenüber  die  Behauptung  auf- 
gestellt, daß  die  Keime  nicht  mit  der  Luft  in  die  Lunge  gelangen,  sondern 
am  häufigsten  im  Munde  oder  im  Nasenrachen  von  dem  lymphfollikel- 
reichen  Wal dey ersehen  Ring  aufgenommen,  in  die  Lymphwege,  dann  in 
die  Hals-  und  Bronchialdiüsen,  von  da  an  die  Lungenpleura  oder  in  die 
arteriellen  Gefäße,  also  erst  auf  weiten  Umwegen  in  die  Lunge  transpor- 
tiert werden.  (Gramatschikoff,  Beckmann,  Buttersack,  Sänger,  von 
Weismayr.)  Anderseits  betonen  Fleiner  und  Grober,  daß  die  Lympli- 
drüsenkette,  die  mit  ihren  anastomosierenden  Gefäßen  den  Saftstrom  vom 
lymphatischen  Rachenring  zur  oberen  Ikustöffnung  führt,  in  demselben 
lockeren  Bindegewebe  liegt  wie  die  Pleurakuppe  und  mit  ihr  die  Lungen- 
spitze, so  daß  auch  hier  die  Möglichkeit  eines  Importes  in  die  Lunge 
vorliegt.  Aber  machen  dann  die  Kohlenstäubchen  etwa  den  gleichen  Um- 
weg, um  in  die  Ijunge  zu  gelangen?  Und  wenn  nicht,  wai-um  sollen  die 
Bakterien  allein  nicht  die  geraden  offenen  Wege  wie  jene,  sondern  die 
ihnen  von  den  gelehrten  Forschern  gewiesenen  Umwege  wandeln?  Sollen 
etwa  die  wenigen  Fälle  einer  primären  Tb.  der  Rachen-  und  Gaumen- 
mandel ein  Beweis  dafür  sein?  (cf.  Seite  225  If.,  262  ff.)  —  Wollen  wir 
diese  Infektionswege  schon  für  Kinder  mit  tuberkulösen  Halsdrüsen  hin 
und  wieder  gelten  lassen,  obwohl  auch  bei  diesen  die  Inhalations- 
gelegenheit nebenher  wohl  die  wichtigere  Rolle  spielt,  wo  bleibt  al)er 
dann  die  große  Mehi*zahl  Tuberkulöser,  *72o  <l^*r  Gesamtzahl,  die  keine 
tuberkulösen  Halsdrüsen  haben  und  nie  hatten?  Denn  bei  der  In- 
fektion vom  Rachen  aus  finden  sich  ausnahmslos  stark  verkäste 
Halsdrüsen  zu  einer  Zeit,  wo  die  Lunge  noch  vollkommen  frei  ist,  bei 
der  Inhalation  aber  suid  die  Lungen  stark  ergriffen  und  die  Hals- 
drüsen ganz  frei  oder,  seltener,  wenig  verkäst.  (Siehe  Seite  13;^  ff. 
sowie  Latenz,  Seite  .-570  (\\)  Also  eine  große  praktische  Bedeutung  kann 
dieser  Schleichweg  für  die  Lungentuberkulose  nicht  ha))en. 

Einzelne  Beobachtungen,  z.  B.  eine  kürzlich  von  Wassermann  in 
Meran  mitgeteilte,  lassen  sich  vielleicht  in  obigem  Sinne  deuten.  (Patient 
mit   tuberkulöser  Halsdrüse,   dann  gleichseitiger  Pleuritis   und  Spitzen- 
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affektion.)  Nichts  aber  schließt  auch  hier  die  Annahme  einer  konkurrierenden 
Inhalation  aus.  (Es  handelt  sich  um  einen  Mediziner,  der  in  einem  Kranken- 
haus arbeitet.  Vergleiche  dazu  die  Chariteerfahrungen  in  Berlin !)  Immerhin 
bleiben  solche  Fälle  derart  in  der  Minderheit,  dafi  man  ihretwegen  wohl 
von  der  Lungentuberkulose  schlechtweg  als  einer  Inhalationskrankheit 
sprechen  kann.  — 

Etwas  anders  hat  sich  Volland  den  Infektionsmodus  ausgedacht.  Im 
Gegensatz  zur  Inhalationstheorie  stellt  er  die  Behauptung  auf,  daß  die 
Lungentuberkulose  durch  Einwanderung  der  Tb.B.  von  den  Halslymph- 
drüsen aus  entsteht.  Aus  diesen  Drüsen  gelangen  nach  Volland  die  Tb.B., 
in  Wanderzellen  eingeschlossen,  in  den  Hauptlymphstrom  und  den  kleinen 
Kreislauf;  hier  übt  der  Sauerstoff  eine  erregende  Wirkung  auf  sie  aus, 
derart,  daß  sie  die  Neigung  bekommen,  Fortsätze  zu  bilden  und  an  den 
Gefäßwänden  hängen  zu  bleiben!!!  Durch  die  rasche  Blutbewegung  würden 
sie  daran  verhindert;  bei  allgemeiner  Anämie  trete  aber  besonders  in  der 
schlecht  genährten  Lungenspitze  eine  Verlangsamung  ein,  wodurch  die  mit 
Bazillen  beladenen  Leukocyten  an  den  Gefäßwänden  hängen  bleiben  und  die 
Bazillen  zu  wuchern  beginnen.  (???) 

Auch  Koosevelt  ist  die  Inhalationstheorie  zu  einfach.  Er  glaubt, 
daß  die  Infektion  nicht  durch  die  Inhalation  direkt  zuwege  kommt, 
sondern  daß  die  Bazillen  von  den  verschiedenen  Eingangspforten,  Mund, 
Nase,  Wunden  u.  s.  w.,  durch  die  Gefäße  in  die  Vena  cava,  ins  rechte  Herz, 
dann  längs  der  oberen  Wand  der  Lungenarterien  in  die  Spitzen  gelangen. 
Daß  sie  sich  an  der  oberen  Wand  halten,  erklärt  Koosewelt  aus  ihrem 
das  Blutserum  übertreffenden  spezifischen  Gewichte!  (???) 

Die  von  mir  und  anderen  beobachteten  spontan  tuberkulösen  Meer- 
schweinchen zeigten  fast  ausnahmslos  ausgesprochene  Inhalationstuberkulose. 
Von  den  durch  Bartel  und  Spieler  in  einer  tuberkulösen  Familie  mit 
Kindern  untergebrachten  Tieren  zeigten  sich  die  Lunge  onial,  die  Bronchial- 
drüsen 2mal,  die  Mesenterialdrüsen  6-  oder  7mal  und  die  Halsdrüsen  2mal 
tuberkulös.  Dieser  Versuch  in  einer  einzigen  Familie  (!)  mit  so  zwei- 
deutigen Resultaten  (5  :  0  oder  7,  außerdem  6  Fälle  von  Allgemeintuber- 
kulose mit  unbekannter  Infektionspforte)  soll  nach  den  Autoren  die  hundert- 
fache Erfahrung  des  täglichen  Lebens  erschüttern  und  „mit  Deutlichkeit 
auf  wichtigere  Infoktionspforten  als  die  Lunge"  hinweisen?!*) 

V.  Behring  hat  behauptet,  daß  sogenannte  luhalationstuberkulose 
auch  durch  eine  Infektion  erzeugt  worden  könne,  bei  welcher  jede  Auf- 
nahme von  Tb.B.  in  die  Jjuftwege  ausgeschlossen  ist,  z.  H.  durch  Ein- 
spritzung von  Tb.B.  in  das  Zungenparenchym.  Diese  Behauptung  des 
hochgeschätzten  Forschers  ist  total  irrig.  Denn  man  kann  durch  eine  solche 
Infektion  ebenso  wie  durch  eine  Infektion  an  der  Znhe  oder  von  der  Inguinal- 
gegend  aus,  wenn  man  das  Tier  lange  genug  leben  läßt,  zwar  Tb.  in  der 
Lunge,  aber  keine  Inhalationstuberkulose  hervorrufen:  denn  die  Drüse  n- 

*)  Von  Arlieitcn  wio  ilic  KMwin  IMos'  uns  Karlsrnho,  oinor  untor  O/cniys  Ägide 
orseliiononon  l)issprtation,  dio  .•iiisoinandoraofzf,  daß  die  „(.-ornotsflio  Inhaiatitnis- 
theoru^'*  nnlialthar  ist,  si'ho  ich  hier  a)>,  da  der  Verfassor,  wie  sein  Literatiirverzeiolinis 
hewt^ist,  iiieino  Arbeiten  niclit  in  der  Hand  gehabt  liat.  sondern  nur  Voll  an  ds  Spuren 
folgt,  einer,  wie  wir  Seite  135  gesehen  haben,  recht  trüben  Quelle  für  Zitate. 
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kette  am  Halse  verrät  auch  hier  stets  die  Wege  von  der  Mundhöhle 
aus,  die  Halsdrüsen  zeigen  dann  stets  größere,  ältere  und  weiter  vor- 
geschrittene Veränderungen  als  die  Bronchialdrüsen  und  die  Lunge,  während 
bei  der  Inhalation  und  namentlich  bei  der  Bespiration  die  Bronchial- 
drüsen und  die  Lunge  lange  Zeit  allein  ergriflFen  sind.  (Die  geringen 
Ausnahmen  siehe  Seite  296.) 

Aus  den  gleichen  Gründen  läßt  sich  auch  die  Entstehung  einer 
Lungentuberkulose  nach  Infektion  der  Harnblase  (Baumgarten)  nicht 
gegen  die  Inhalationstheorie  verwenden.  (Siehe  Seite  137.) 

Die  Frage,  ob  durch  Ffltterang  Keime  in  die  Lunge  gelangen, 
bewegt  in  letzter  Zeit  die  Geister  mehr  als  früher. 

Namentlich  scheint  man  auf  die  Aspiration  ein  Gewicht  zu  legen. 
Aber  die  Aspiration  der  in  Mund-,  Bachen-  und  Nasenhöhle  oder 
in  den  oberen  Luftwegen^)  abgelagerten  Keime  nimmt  meines  Erachtens 
einen  viel  zu  breiten  Baum  in  der  Vorstellung  vieler  Autoren  ein.  Beim 
Sterbenden  und  in  Ausnahmsfällen  auch  beim  Lebenden,  z.  B.  in  der 
Narkose,  mag  diese  Aspiration  wohl  stattfinden,  im  übrigen  aber  nur  unter 
außergewöhnlichen  Verhältnissen,  wenn  man,  wieNenninger  (bei  Flügge), 
einem  Kaninchen  die  Nase  vollkommen  verschließt  und  die  Luftröhre 
so  lange  zudrückt,  bis  es  heftig  nach  Luft  schnappt.  Das  passiert  uns  im 
natürlichen  Laufe  des  Lebens  ja  glücklicherweise  selten,  sonst  aber  wird  durch 
tiefe  Inspiration  wohl  der  Schleimstrom  auf  eine  kurze  Strecke  rückläufig, 
aber  nicht  das  oberste  zu  unterst  gekehrt.  Oder  sollten  etwa  Pauls  Ver- 
suche (bei  Flügge),  der  Kaninchen  während  mehrere  Stunden  etwa  sechs- 
mal Prodigiosusaufschwemmungen  in  den  Mund  „eingoß"  und  dann  in  den 
Lungen  Prodigiosus  nachwies,  ein  Beweis  für  die  häufige  natürliche 
Aspiration  sein?  De  facto  ist  dies  doch  der  beste  Weg,  eine  Sehluck- 
pneumonie  zu  erzeugen.  Ein  Heruntergleiten  in  die  Tiefe,  der  Stromrichtung 
entgegen,  ist  wohl  nur  bei  größeren  Fremdkörpern,  deren  Schwerkraft 
gegenüber  der  Schleimstrom  ohnmächtig  ist,  anzunehmen,  aber  nicht  bei 
den  im  Schleime  schwimmenden  Bakterien. 

Ebensowenig  können  die  subtileren  Versuche  Bartels,*)  Bouillon- 
kulturen „bei  zurückgelegtem  Kopfe  in  den  geöffneten  Mund"  von  Meer- 
schweinchen zu  „träufeln",  als  Fütterung  gelten,  wie  Fioker  auf  Grund 


^)  Eine  weit  wichtigere  Rolle  spielt  dagegen  die  Aspiration,  wenn  in  den 
tieferen  Luftwegen  direkt  vor  größeren  oder  kleinen  Bronchien  überreiches  pathologi- 
sches Sekret,  etwa  EaTemeninhalt,  yorhanden  ist  und  unmittelbar  angesaugt  wird. 
(Siehe  Kapitel  pathologische  Anatomie  und  Verlauf.) 

'^)  Im  übrigen  bestätigen  Bartels  Befunde:  nach  2Vs— 3  Monaten  Schwellung 
der  Drüsen  vom  Kieferwinkel  beginnend,  mächtig  vergrößerte  Halsdrüsen 
(durch  die  bei  dem  eigentümlichen  Infektionsmodus  ausgelösten  abnormen  Schling- 
beschwerden veranlaßt),  erbsengroße  Bronchialdrüsen  etc.,  völlig  die  von  mir  vertretenen 
Infektions-  und  Lokal isationsgesetze. 
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eigener  gleicher  Versuche  ganz  richtig  einwendet,  da  ein  direktes  Einlaufen 
aus  der  Mundhöhle  in  die  unteren  Luftwege  dabei  stattfindet.  — 

Auch  bei  „hastigem  Saugen"  aus  der  Saugflasche,  bis  der  Mund  über- 
läuft, bei  „auf  die  Trachea  ausgeübtem  Druck",  bei  „zeitweiligem  Zuhalten 
von  Nase  und  Maul",  Ys^^^^'^^^S®^  Herumjagen  und  ähnlichen  Kunststücken 
nach  Ficker,  mit  schließlicher  Strangulation  bis  zum  Tode  (wobei  gleichfalls 
tiefste  Atemzüge  mit  Aspiration  ausgelöst  werden),  mag  man  ab  und  zu 
in  der  Trachea  und  selbst  in  der  Lunge  die  verfütterten  Keime  finden.  Aber 
für  unsere  natürlichen  Verhältnisse,  wo  sich  groß  und  klein  doch  gewöhn- 
lich einer  freundlicheren  Behandlung  erfreut,  wollen  diese  Versuche  wenig 
besagen. 

Die  Annahme,  daß  bei  schreienden  Säuglingen  dieses  Eindringen  in 
die  tieferen  Luftwege  häufiger  vorkäme,  bedürfte  zwingenderer  Beweise. 
Vorläufig  begrüßt  der  Volksmuud  die  „Schreikinder  als  Gedeihkinder",  denn 
beim  eventuellen  Fehlschlucken  sorgen  energische  Reflexe  der  Larynx  und 
Tracheaischleimhaut  für  baldige  Entfernung  der  ungebetenen  Gäste. 

Wir  finden  im  Frühstadiuai  der  Fütterungstuberkulose  —  außer  den 
legitimen  Veränderungen  im  Darm  und  den  Mesenterialdrüsen  und  bei 
Verwendung  reichlicher  Infektionsstofle  in  den  Halsdi'üsen  —  so  außer- 
ordentlich selten  in  Lunge  oder  Bronchialdrüse  tuberkulöse  Läsionen,  die 
auf  eine  gleichzeitige  Infektion  der  Eespirationsorgane  hindeuten, 
daß  wir  dem  Eindringen  von  Fütterungskeimen  in  die  Lunge  jede  prak- 
tische Bedeutung  absprechen  müssen. 

Umgekehrt  können  natürlich  auch  inhalierte  Tb.B.  durch  Ver- 
schlucken öfters  in  die  Tonsillen  und  den  Dai*m  gelangen.  Aber  auch  hier 
ist  die  Gefährdung  anscheinend  sehr  gering,  denn  unter  mehr  als  GOO  In- 
halationstieren  habe  ich  kaum  in  2 — 57o  auch  erkrankte  Hals-  und  noch 
seltener  kranke  Mesenterialdrüsen  gefunden.  Und  beim  Menschen  ist  es 
nicht  anders.   (Siehe  Drüsentuberkulose  und  Latenz.) 

Die  Inhalation  ist  also  die  Hauptquelle  der  Langcntubcrkulose, 
aber  es  steht  außer  Frage,  daß  die  Lunge  auch  durch  anderweitig  in  dan 
Körper  eingedrungene  Tb.B.  auf  hämatogenem  oder  lymphogenem  Wege 
an  Tb.  erkranken  kann.  Wie  ich  durch  die  Infektionsversuche  und  Sektions- 
protokolle (Seite  132  ff.)  gezeigt  habe,  kann  eine  Lungentuberkulose 
auch  durch  Fortleitung  vom  Peritoneum,  vom  Darm  oder  von  den  Hals- 
drüsen entstehen.  Die  Tuberkulose  müßte  ihre  Opfer  nicht  nach  vielen 
Tausenden  zählen,  wenn  nicht  in  dieser  Hinsicht  alle  möglichen  Kom- 
binationen  scharfsinnigen  Forschern   recht   häutig  vor   die  Augen  träten. 

Aber  das  Vorhandensein  anderer  Herde  genügt  nicht,  ihnen  einii 
primäre  und  ursächliche  Bedeutung  beizumessen,  falls  nicht  ihr  Aussehen 
sie  als  älter  qualifiziert  und  nicht  der  Weg  von  dort  zur  Lunge  tat- 
sächlich sich  verfolgen  läßt.  Sonst  wird  mit  der  Möglichkeit  einer 
Doppelinfektion  von  außen  her  zu  rechnen  sein.  Man  ist  viel  zu  sehr 
geneigt,  alle  im  Körper  befindlichen  tul^erkulösen  Herde  in  abhängige  Be- 
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Ziehungen  zueinander  zu  bringen,  statt  aucli  auf  die  gleichzeitige  oder 
nachfolgende  Infektion  mehrerer  Organe  von  außen  her,  für  die  sic-Ii  in 
tuberkulöser  Umgebung  bei  mangelnder  Voi-sicht  unschwer  die  (lelegenheiten 
ergeben,  die  Aufmerksamkeit  zu  richten.  Solche  Doppcllnfcktionen 
liegen  wohl  auch  den  kürzlich  von  Ribber t  mitgeteilten  Füllen  zu  gründe, 
wo  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen  in  gleichem  Grade  verkäst  und  ver- 
kreidet waren.  (S.  S.  339.) 

Die  von  Bibbert  kürzlich  aufgestellte,  von  uns  abweichende  Hypo- 
these einer  hämatogenen  Entstehung  der  Lungentuberkulose  hat  haupt- 
sächlich pathologisch-anatomisches  Interesse.  Denn  Bibbert  stehtauf  dem 
Boden  des  Lokalisationsgesetzes,  er  erkennt  die  Bronchialdrüsen  (wie  wir 
für  die  Kinder)  als  die  wichtigsten  Orte  der  Infektion  an,  deren  Tuber- 
kulose „in  den  weitaus  meisten  Fällen  von  der  Lunge  aus"  ^durch  ein- 
geatmete Bazillen"  entstanden  sein  müsse.  Wir  werden  seine  Anschauungen 
bei  der  pathologischen  Anatomie  näher  besprechen. 

Ansiedlung  der  Bazillen.  Weun  inhalierte  und  haften  gebliebene 
Bazillen  an  Ort  und  Stelle  zm*  Entwicklung  kommen,  entstehen  Tuberkel, 
als  deren  Hauptsitz  sich  die  Schleimhaut  der  kleinen  Bronchien  (Virchow) 
sowie  die  Endbronchiolen  an  ihrer  Auflösung  in  die  Infundibulargänge 
und  die  Scheidewände  der  Alveolen  präsentieren,  wo  das  Zyliuderepithel 
aufhört,  respektive  ins  flache  Epithel  der  Lungenalveolen  übergeht 
(Neelsen).  Das  weitere  Schicksal  und  die  Ausbreitung  in  der  Umgebung 
wird  der  Gegenstand  pathologisch-anatomischer  Betrachtung  sein. 

Außer  der  alveolären  Entwicklung  steht  den  Bazillen  unter  gewissen 
Verhältnissen  noch  die  Möglichkeit  oflFen,  die  Schleimhaut  zu  passieren 
und  mit  dem  Ljmphstrome  nach  den  Bronchialdrüsen,  deren  Wurzelgebiet 
die  Lungen  bilden,  zu  gelangen,  wenn  sie  nicht  vorher  auf  dem  Wege 
dahin  Halt  machen.  Die  Durchgängigkeit  intakter  Lungenschleini- 
haut  wurde  zwar  von  Flügge  auf  Grund  offenbar  mangelhafter  Experi- 
mente früher  für  ausgeschlossen  erklärt,  war  aber  schon  nach  Arnolds 
Nachweis  des  passiven  Transportes  indifferenter  Staubarten  als  zweifellos 
anzunehmen,  aus  der  Analogie  der  übrigen  Schleimhautgebiete  (v.  Baum- 
garten, Cornet,  Dobroklonsky)  zu  schließen  und  ist  außerdem  von 
Büchner  für  die  weit  größeren  Milzbrandbazillen  dargetan  worden. 

Ein  solcher  Transport  nach  den  Drüsen  findet  bei  Kindern  in  der 
Begel  ausgiebiger  und  vollkommener  statt;  dies  mag  sich  sowohl  aus  der 
höheren  I)ur(*ligün<rigkeit  der  kindlichen  Schleimhaut  als  auch  der 
größeren  Weite  der  Lymphgefäße  erklären,  Ei2:eutümlichkeiten,  die  dieser 
Entwicklungsstufe  zukommen  und  die  sich  an  sämtlichen  Regionen  des 
kindlichen  Körpers  effektiv  betätigen.  (S.  S.48G.)  Bei  Kindern  linden  sich  daher 
häufig  tuberkulöse   Herde  in  den  Bronchialdrüsen,   ohne  daß  die 
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Lunge,  die  eigentliche  Eingangspforte  des  Virus,  Veränderungen  auf- 
weist. Dabei  kommt  es  häufig  vor,  daß  bei  diflfuser  Verkäsung  der  Drusen, 
falls  der  durch  die  DrOsenkapsel  gebildete  Wall  durchbrochen  wird,  die 
nächstliegenden  Lungenpartien  sekundär  von  Bazillen  überschwemmt 
werden.  Die  auf  solche  Weise  entstandenen  tuberkulösen  Herde  verraten 
aber  durch  ihre  Lage  am  Hilus,  in  der  Nähe  der  Drüsen,  ihre  Genesis 
und  ihren  sekundären  Charakter  gegenüber  den  zumeist  in  der  Spitze 
sitzenden  primären  Ablagerungen. 

In  der  Lunge  Erwachsener  hingegen  ist  das  Gefüge  der  Schleim- 
haut fester  und  die  Lymphgefäße  sind  enger,  außerdem  sind  zahl- 
reiche Lymphgänge  gleichwie  die  Poren  eines  vielbenützten  Filters  durch  da« 
jahrelange  Eindringen  von  Kohlen-,  Stein-  und  Staubpartikeln,  wie  man 
an  den  histologischen  Bildern  einer  solchen  Lunge  deutlich  sieht,  verstopft, 
und  daher  die  bis  zu  den  Alveolen  gelangenden  Bazillen  durch  Ver- 
legung des  weiteren  Weges  zur  lokalen  Ansiedlung  gezwungen.  Erst 
mit  der  nun  stattfindenden  Vermehrung  der  Bazillen  finden  auch  einige 
eineü  offenen  Weg  nach  den  Bronchialdrüsen  und  ziehen  diese  sekuudär 
in  den  Krankheitsprozeß  hinein. 

Im  kindlichen  Alter  findet  also  eine  Atmungsinfektion  ihren 
Ausdruck  vorwiegend  durch  eine  primäre  Tuberkelbildung  in  den 
Bronchialdrüsen,  in  den  späteren  Jahren  durch  primäre  Herde 
in  der  Lunge  selbst;  beide  Affektionen  aber  sind  in  genetischer 
Beziehung  gleichwertig. 

(Klebs  ist  hingegen  geneigt,  die  Seltenheit  der  Phthisis  in  der  Kind- 
heit auf  den  höheren  Blutdruck  der  kindlichen  Lunge  zurückzuführen.) 

Mit  Verkennung  dieses  Umstandes  wollten  einige  Autoren  der  In- 
fektion per  inhalationem  für  das  kindliche  Alter  eine  geringere  Be- 
deutung beimessen  und  die  Darminfektion  in  den  Vordergi-und  schieben. 
Klebs  reklamiert  sogar  für  diesen  Infektiousmodus  die  größte  Frequenz. 

Dem  widerspricht  aber  die  pathologisch-anatomische  Erfahrung.  So  sagt 
Demme :  Im  Kindesalter,  ja  selbst  im  erstenLebensjahr  überwiegt  die  Inhalations- 
tuberkulose die  Ernährungstuberkulosp;  besonders  sind  die  Bronchialdrüsen 
befallen.  Ähnlich  äußert  sich  Biedert.  Rauch  fuß  beobachtete  unter  den 
tuberkulösen  Kindern  des  Petersburger  Findelhauses  in  neun  Zehntel  der 
Fälle  Lungen-  und  Bronchialdrüsentuberkulose  und  ähnliche  Resultate  vor- 
zeichnet (nach  Rauchfuß)  auch  Klein  in  Moskau. 

Flesch  fand  in  einem  Drittel  aller  Fälle  von  Kindertuberkulose  die 
Bronchialdrüsen  intensiv  erkrankt  Stets  waren  auch  die  Lungen  von  iso- 
lierten, selten  konfluierenden  Tuberkeln  durchsetzt,  jedenfalls  aber  waren 
die  Veränderungen  in  den  Lungen  viel  jüngeren  Datums  als  die  in  den 
Broneliialdrüson. 

Ebenso  meint  Oarr,  daß  im  Kindesalter  die  Tb.  zumeist  in  den 
Lymphdrüsen  beginnt,  besonders  denen  im  Innern  des  Körpers,  und  sieh 
von  hier  aus  insbesondere  auf  die  Lunge  per  contiguitatem  fortpflanze. 
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Abel  in  hält  die  Bronchialdrüsen  für  den  Herd,  in  welchen  das  In- 
fektionsgift zuerst  aufgenommen  wird  und  von  dem  ans  es  sich  weiter  ent- 
wickelt, da  ihm  kein  Fall  von  Miliartuberkulose  oder  tuberkulöser  Menin- 
gitis vorgekommen  ist,  wo  nicht  diese  Organe  schwer  ergriffen  waren.  (Siehe 
auch  Seite  244  ff.) 

Aus  alledem  gebt  hervor,  daß  die  Inhalationstuberkulose  auch 
für  die  Kindheit  den  ersten  Eang  einnimmt.  — 

Bevorzugung  der  Lungenspitze.  Den  fast  ausschließliehen  Sitz 
primärer  Lungenherde  in  der  Spitze  hat  man  unter  der  Voraussetzung, 
daß  alle  liungenteile  von  den  in  der  Atmungsluft  gleichmäßig  ver- 
teilten Tb.  B.  eine  gleich  große  Menge  aufnehmen,  dahin  erklärt,  daß 
die  weitaus  größte  Mehrzahl  der  eingedrungenen  Tb.  B.  „von  den  physio- 
logischen Kräften  des  Organismus  vernichtet  wird  und  entweder  im  Lungen- 
parenchym selbst  oder  innerhalb  der  Lymphbahnen  dem  Untergang  anheim- 
lallt** (Bollinger),  während  die  Spitze  einen  „locus  minoris  resistentiae" 
bilde.  Als  Ursache  dieser  besonderen  Prädisposition  nahmen  die  einen 
eine  schwächere  Atmung  (Rflhle,  Freund),  andere  eine  mangelnde  Blut- 
zufuhr und  schwächere  Ernährung,  und  die,  welche  ganz  sicher  gehen 
wollten,  beides  zugleich  an. 

Wir  werden  bei  der  Disposition  darauf  nochmals  zurückkommen. 

Ob  die  Spitze  weniger  gut  ernährt  wird,  ist  nicht  erwiesen,  ebenso- 
wenig ob  eine  schlechte  Ernährung  wirklich  das  Wachstum  der  Tb.  B. 
fördert.  Das  sind  lauter  Hypothesen. 

Plausibel  klingt  es,  daß  Verwachsungen  in  der  Lungenspitze  die 
Ansiedlung  der  Tb.  begünstigen  (Tendeloo).  So  hat  Schmorl  bei  ad- 
häsiver Pleuritis  in  Fällen  von  Miliartuberkulose  im  Unterlappen  nur  miliare 
Tuberkel,  im  Oberlappen  dagegen  stecknadelkopfgroße  Tuberkel  gefunden. 

Über  die  Vernichtung  der  Tuberkelbazillen  durch  die  physio- 
logischen Kräfte  besitzen  wir  noch  keine  sicheren  Kenntnisse;  die 
Heilungsvorgänge  gehen  zunächst  nicht  mit  einer  Vernichtung, 
sondern  einer  Einkapslang  noch  lebender  Bazillen  einher.  Auch  der 
Beweis  steht  aus,  daß  die  Spitzen  schlechter  ernährt  werden,  oder  daß  sie 
schlechter  atmen.  Ln  Gegenteil!  Was  den  letzteren  Punkt  anlangt,  hat 
Hanau  dargetan,  daß  die  Spitzen  sehr  gut  inspirieren.  Eine  notwendige 
Folge  dieser  guten  Lispiration  ist  nun,  daß  sie  sehr  wohl  in  der  I^ge 
sind,  Staub  und  demselben  beigemengte  Mikroorganismen  aufzunehmen ; 
dagegen  hebt  er  ihre  schlechte  ungenügende  Exspiration  hervor,  woraus 
sich  eine  erschwerte  Elimination,  ein  Liegenbleiben  der  Bazillen  und 
des  weiteren  eine  Ansiedlung  in  der  Spitze  ergibt.  Aus  den  anderen 
Teilen  der  liUiige,  die  durch  ihre  Lage  innerhalb  des  Knochengerüstes 
weit   weniger  nachgiebig  sind  als  die  Spitzen   und  dem  exspiratorischen 


300  Infektion  des  Bespirationsapparates  und  des  Ohres, 

Drucke  daher  nicht  auszuweichen  vermögen,  werden  Staub  und  Keime 
rasclier  und  leichter  wieder  entfernt  und  haben  daher  gar  nicht  die  Mög- 
lichkeit einer  Ansiedlung,  so  daß  also  die  Eigenschaft  des  Gewebes,  ob 
mehr  oder  minder  disponiert,  zunächst  dabei  nicht  in  Frage  kommt. 

Koster  nimmt  für  die  Prädilektion  der  Spitze  eine  sogenannte 
Wechselatmung  an,  die  unter  gewissen  Bedingungen  in  der  Lungenspitze 
oder  an  der  einer  pleuritischen  Verwachsung  entsprechenden  Stelle  auftritt  und 
einen  chronischen  Entzundungsprozeß  mit  Anhäufung  von  totem  Material 
zur  Folge  hat,  der  beim  Zutritt  von  Tb.B.  tuberkulös  wird.  Auch  diese 
Hypothese  hat  durch  Tendeloo  eine  sehr  eingehende  zutreffende  Zurück- 
weisung erfahren. 

Nach  Tendeloo,  dessen  hervon*agende  Arbeit  wir  bereits  er- 
wähnten, reichen  alle  bisherigen  Erklärungen  über  die  Infektion  der 
Lungenspitzen  nicht  aus.  Er  sucht  die  Ursachen  in  den  biologischen 
Eigenschaften  des  Tb.  B.,  der  außerordentlich  langsam  wächst  und  deshalb 
besonders  günstiger  physikalischer  Gelegenheiten  bedarf,  die  er  gerade 
in  den  paravertebral  und  kopfwärts  gelegenen  Lungenteilen  findet. 

Für  die  von  Birch-Hirschfeld  hervorgehobene  Entstehung  pri- 
märer Lungenherde  im  Verzvveigungsgebiet  des  von  ihm  als  hinteren 
Spitzenast  bezeichneten  Bronchus  3.-4.  Ordnung  weist  Tendeloo  nach, 
daß  gerade  in  jenen  Bronchialveraweigungen  die  physikalische  Gelegen- 
heit für  aerogene  Infektion  am  größten  ist,  denn  an  dieser  Stelle  begünstigt 
das  Verhältnis  der  Bewegungsenergie  des  in-  und  exspiratorischen  Luft- 
stromes die  Anhäufung  von  in  geringer  Menge  eingeatmeten  Staubteilen 
am  meisten,  die  Bewegungsenergie  hat  hier  ihren  geringsten  Wert.  Die 
ausführliche  Begründung  läßt  sich  nicht  mit  wenig  Worten  dartun  und 
muß  bei  Tendeloo  selbst  nachgesehen  werden.  (Siehe  noch  Birch- 
Hirschfeld,  Schmorl,  Freund,  Rothschild,  Seite  480.) 

A.  Narath  in  Utrecht,  dem  wir  ein  klassisches  Werk  über  den 
Bronchialbaum  der  Säugetiere  und  Menschen  aus  Zuckerkandis  Institut 
(434  Lungen,  33  vom  Menschen,  zahlreiche  Corrosivpräparate)  verdanken, 
schreibt  mir  auf  meine  Anfrage  freundlichst:  „Daß  die  Lungen  schlechter 
genährt  seieji,  ist  gewiß  nicht  richtig.  Dagegen  glaube  ich,  daß  die  Ober- 
lappen schlechter  ventiliert  werden  als  die  übrigen  Teile  der  Lunge. 
Während  bei  den  übrigen  größeren  Bronchien  die  Richtung  des  Luftstromes 
heim  Exspirieren  mehr  in  der  Richtung  des  Hauptluftrohres,  des  ,Stamm- 
bronchus',  gelegen  ist,  trifft  der  Luftstrom  aus  den  Apicalbronchieu  den 
Stammbroncluis  mehr  vertikal.  Man  ist  daher  geneigt  anzunehmen,  daß 
gerade  die  Apicalbronchien  ihn^  Luft  schlechter  abgeben  können."  Die 
Bevorzugung  der  rochton  Spitze  bejjründct  Narath  glelohfalls  durch  die 
i^rößcn»  Weit«'  des  rechten  Apiealbronohus,  durch  dessen  frühere  Ab- 
zwi'iji:niiü:  vom  Stammbrunchus  sowie  durch  die  größere  Weite  des  rechten 
Stamnibrunchus  und  dessen   Lage  mehr  in  der  Verlängerung  der  Trachea. 

In  sonderbarem  Widerspruch   zu  der  Doktrin  der  Spitzendispo- 

sitiou    steht   auch    die    Tatsache,   daß    wir   gerade  an  dieser  angeblich 
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dispouierten  und  schlecht  genährten  Spitze  am  allerhäufigslen 
Heilungs Vorgänge  beobachten,  viel  häufiger  als  in  den  „minder 
disponierten  ünterlappen",  sowie,  daß  bei  Kindt*rn  die  Bazillen  die 
Spitzenschleimhaut  trotz  der  „vermehrten  Disposition"  durchwandern, 
ohne  sich  anzusiedeln,  dann  nach  den  Bronchialdrüsen  gehen  und 
nicht  selten  von  hier  aus  in  den  „weniger  disponierten,  besser  ernährten" 
Mittelpartien  der  Lunge,  nahe  dem  Mediastinum,  Herde  absetzen. 

Die  Berechtigung,  das  rein  mechanische  Moment  in  den  Vorder- 
grund zu  stellen,  geht  daraus  hervor,  daß  wir  beim  Menschen,  wenn  auch 
keineswegs  konstant,  doch  recht  häufig  in  den  oberen  Lungen- 
abschnitten am  meisten  ßuß  abgelagert  finden  (Arnold). 

Ferner  hat  Arnold  bei  den  Tieren,  die  er  der  Ultramarin-Inhalation 
ausgesetzt  hatte,  bei  kürzerer  und  weniger  intensiver  Verstäubung,  sowie 
wenn  die  Tiere  erst  nach  Ablauf  eines  mehr  oder  weniger  langen  Termins 
getötet  wurden,  die  oberen  Lappen  stärker  als  die  unteren,  und  zwar 
rechts  intensiver  als  links,  gefärbt  gefunden. 

In  ähnlicher  Weise  läßt  sich  das  häufige  Befallenwerden  der  rechten 
Seite  durch  die  größere  Weite  des  rechten  Bronchus,  also  durch 
die  größere  Zuführung  von  Staub,  respektive  Bazillen  verstehen. 

Ob  der  Spitze  eine  vermehrte  biochemische  Empftnglichkeit  zu- 
kommt, entzieht  sich,  wie  Tendeloo  richtig  bemerkt,  vorläufig  vollkommen 
unserem  Urteile. 

Alle  Momente,  welche  ein  Eindringen  oder  Verbleiben  von  Bazillen 
begünstigen  oder  deren  Entfernung  erschweren,  fördern  die  Lungen- 
infektion. 

Dahin  gehört  außer  tiefen  Atemzügen  besonders  die  Mund- 
atmung, weil  hiebei  weniger  Keime  in  den  ersten  Luftwegen  zurück- 
bleiben und  der  Weg  zu  den  Alveolen  verkürzt  wird,  also  relativ  mehr  Keime 
nach  unten  gelangen.  Die  Mundatmung,  sonst  willkürlich,  wird  er- 
zwungen durch  pathologische  Aff'ektionen.  welche  die  Nase  und  den 
Nasenrachen  mehr  oder  miuder  unwegsam  machen,  also  durch  Katarrhe 
mit  reichlicher  Sekretion,  wie  sie  namentlich  bei  Kindern  sich  häufig 
finden,  durch  Neubildungen,    besonders  durch  adenoide  Vegetationen. 

Ferner  wird  eine  Infektion  befordert  durch  Prozesse  in  der  Lunge, 
welche  zur  Stagnation  von  Sekreten  führen  oder  mit  ülzerationen  und 
Verlusten  des  schützenden  Epithels  einhergehen;  reichliche  Sekretion 
kann  unter  Umständen  die  Entfernung  der  Bazillen  erleichtern. 

Man  findet  Lungentuberkulose  nicht  selten  mit  Lues,  Krebs  und 
Lepra  vergesellschaftet;  die  geringe  Zahl  der  bisherigen  Beobachtungen 
zwingt  nicht,  einen  kausalen  Zusammenhang  zwischen  diesen  Krankheiten 
anzunehmen. 
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Endlich  sind  als  Förderungsmittel  einer  Infektion  mehr  oder  minder 
reiche  Staubdepots,  sei  es  Kohle,  Eisen,  Stein  oder  Kalk  etc.,  anzusehen, 
einerseits,  weil  die  Splitter  das  Epithel  durch  ihre  spitzen  Ecken  verletzen, 
anderseits,  weil  sie  als  Caput  mortuum  einem  Haftenbleiben  der  Bazillen 
Vorschub  leisten.  Je  nach  der  Beschaflfenheit  dieser  Staubteile,  je  nach 
dem  mechanischen  oder  chemischen  Beiz,  den  sie  ausüben,  sind  sie  von 
sehr  ungleichartigem  Werte  für  die  vorliegende  Frage. 

Einen  eigenartigen  Infektionsmodus  der  Lunge  teilte  Reich  mit:  Eine 
hochgradig  schwindsüchtige  Hebamme  pflegte  asphyktische  Neugeborene 
durch  direktes  Einblasen  von  Luft  zum  Atmen  zu  bringen.  13  Kinder,  bei 
denen  sie  dieses  Verfahren  innerhalb  13  Monaten  geübt,  gingen  an  den 
Erscheinungen  eines  fieberhaften  Bronchialkatarrhs  und  einer  Meningitis 
tuberculosa  zu  gründe,  während  aus  der  Klientel  der  zweiten  Ortshebarame 
kein  Kind  und  sonst  in  neun  Jahren  nur  drei  an  Meningitis  tuberculosa 
starben. 

Vielfach  findet  man  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  auch  durch 
infizierte  Küsse  Lungentuberkulose  hervorgerufen  werde.  Mir  scheint 
das  auf  direktem  Wege  fast  undenkbar.  Denn  fürs  erste  ist  der  Mund- 
speichel gewöhnlich  nicht  bazillenhaltig ;  wenn  aber  Sputumreste,  die 
am  Munde  oder  Bart  haften,  wirklich  übertragen  werden,  so  gelangen  diese 
nicht  in  die  Lunge,  sondern  können  höchstens  auf  der  Lippe,  dem  Ver- 
dauungstraktus  oder   in  den  entsprechenden  Lymphdrüsen  Eingang  finden. 

Eine  sekundäre  Infektion  der  Lunge,  außer  der  schon  besprochenen 
von  den  Bronchialdrüsen  aus,  findet  besonders  bei  Bestehen  eines  tuber- 
kulösen Herdes  einer  höher  gelegenen  Begion  des  Bespirationstraktus 
statt,  von  der  bei  forcierter  Inspiration  Partikel  oder  Sekretteile  in  die 
Tiefe  gerissen  werden  können.  Außerdem  kommen  Sekundärinfektionen 
per  contiguitatem  und  auf  dem  Lymph  wege  von  benachbarten  Organen 
aus  vor. 

Die  hämatogene  Infektion,  der  früher  eine  über  das  Maß  hinaus- 
gehende Bedeutimg  beigemessen  wurde,  tritt  als  Teilerscheinung  der 
allgemeinen  Tb.  auf,  und  zwar  um  so  häufiger,  als  der  einer  Miliar- 
tuberkulose zu  gründe  liegende  Einbruch  in  die  Blutbahn  gewöhnlich 
eine  Vene  betriflFt,  für  die  das  Lungenkapillarsystem  das  erste  zu  passierende 
Fiher  bildet. 


Nach  der  eingehenden  Besprechung,  die  wir  der  tuberkulösen  In- 
fektion der  mit  der  Außenwelt  in  direkter  Verbindung  stehenden  Organe 
gewidmet  haben,  können  wir  uns  bei  den  mehr  abgeschlossenen  Partien 
des  Körpers  um  so  kürzer  fassen,  als  ihre  Infektion  wohl  ausnahmslos 
durch  jene  Organe  vermittelt  wird. 
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4.  Infektion  der  serösen  Häute. 
Ä.  Infektion  der  Pleura. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Die  Tb.  der  Pleura  ist  fast  ausnahmslos  sekundär  und  am  häufig'steii 
einer  Lungen-  oder  Bronchialdrüsentuberkulose  angeschlossen,  also  in- 
direkt auf  eine  Atmungsinfektion  zurückzuführen.  So  gut  man  gezwungen 
war,  den  früher  weitgefaßten  BegriflF  einer  idiopathischen,  etwa  ^uf  Er- 
kältung etc.  beruhenden  Pleuritis  immer  enger  und  enger  zu  fassen,  so 
mußte  auch  die  Annahme  einer  isolierten  tuberkulösen  Pleuritis  immer 
mehr  eingeschränkt  und  konnte  der  anatomisch-pathologischen  Forschung 
gegenüber  kaum  aufrecht  erhalten  werden. 

Was  die  Häufigkeit  der  tuberkulösen  Pleuritis  anlangt,  so  waren 
einige  Autoren  geneigt,  fast  jede  Pleuritis  als  auf  tuberkulöser  Basis  be- 
ruhend anzusehen. 

Kelsch  und  Vaillard  wiesen  durch  die  Obduktion  an  16  Pleuri- 
tiden,  zum  Teil  bei  sehr  kräftigen  Individuen,  ausnahmslos  die  tuber- 
kulöse Natur  der  Pleuritis  trotz  anscheinender  Heilung  nach,  so  daß  sie, 
abgesehen  von  der  Pleuritis  bei  Sepsis,  Gelenkrheumatismus,  Karzinom 
und  chronischen  Blutkrankheiten,  fast  nur  noch  eine  tuberkulöse  an- 
erkannten. 

Mit  Eücksicht  aul  die  Erfahrung,  daß  frühere  Pleuritiker  vielfach 
nicht  tuberkulös  wurden,  trat  dieser  exklusiven  AuflFassung  Bowditsch 
und  auch  Fiedler  entgegen. 

Nach  den  Studien  von  A.  Fränkel,  Weichselbaum,  Netter,  Levy, 
Barrs,  Kiener,  Prinz  Ludwig  Ferdinand,  Jakowsky,  Sacaze, 
Goldscheider,  Fernet,  Ihne  u.  a.,  die  sich  mit  der  Ätiologie  der 
Pleuritis  und  besonders  mit  dem  Nachweise  und  der  Züchtung  der  dabei 
vorkommenden  Bakterien  eingehend  beschäftigten,  beruhen  seröse  und 
eitrige  Exsudate  vielfach  auf  Streptokokken,  Fränkelschen  Pneumonie- 
kokken  und  Staphylokokken  —  hingegen  meist  auf  tuberkulöser  Basis,  wenn 
der  Nachweis  von  solchen  Bakterien  nicht  gelingt. 

So  hat  Prinz  Ludwig  Ferdinand  23  Exsudate  untersucht  und  in 
den  serösen  Exsudaten,  die  mit  Tb.  im  Zusammenhang  standen,  Bakterien 
immer  vermißt. 

Lemoine  prüfte  32  Exsudate,  fand  28  steril  und  konnte  gleich- 
falls gerade  in  diesen  Fällen  die  Komplikation  mit  Tb.  feststellen.  (Siehe  auch 
Aschoff.) —  Schlenker  fand  unter  85^Fällen  von  Verwachsung  der  Pleura- 
blätter in  61  =  77*4  ®/o  mehr  oder  minder  hochgradige,  makroskopisch 
wahrnehmbare  Tb.  der  Lungen  und  Bronchialdrüsen,  ein  ZusammentreflFen, 
das,  wenn  es  auch  den  ursächlichen  Zusammenhang  nicht  für  jeden 
Fall  beweist,  doch  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  einen  solchen  andeutet. 
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—  Nach  Stintzing  sind  kaum  mehr  als  die  Hälfte  aller  Pleuritiden 
tuberkulöser  Natur. 

Im  Einklänge  damit  stehen  die  Nachforschungen  von  Hedges  nach 
den  späteren  Schicksalen  der  Pleuritiker. 

Der  Nachweis  von  Tuberkelbazillen  im  Pleuraexsudate  gelingt 
im  allgemeinen  sehr  selten,  ist  aber  erbracht  worden  von  Kelsch  und 
Vuillard,  Gombault  &  Chauffard,  v.  Eiseisberg,  Ehrlich, 
Kuscharsky,  Fränkel,  Renvers,  Netter,  Pansini,  Prinz  Ludwig 
Ferdinand,  Grawitz  u.  a. 

Daß  Tuberkelbazillen  so  auffallend  selten  in  Pleuraexsudaten 
gefunden  werden,  sucht  man  auf  verschiedene  Weise  zu  erklären. 

Man  nimmt  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  dem  meist  bazillenfreien 
Eiter  kariöser  Wirbel  oder  alter  käsiger  Drüsenherde  das  Vorhandensein 
einer  Sporenform  an,  eine  Ansicht,  die  aber  bei  dem  negativen  Ausfall 
intraperitonealer  Verimpfung  derartiger  Exsudate  auf  Tiere  kaum  haltbai* 
ist;  Grawitz  hatte  z.  B.  unter  zehn  derartigen  Versuchen  mit  tuber- 
kulösen Exsudaten  nur  einmal  positiven  Erfolg,  und  Sacaze  reüssierte 
erst  bei  Verimpfung  von  2b  g  Exsudat  (nach  dem  Vorschlage  Kieners), 
während  geringere  Mengen  keine  Tuberkulose  bewirkten.  Der  wahre  Grund 
dürfte  wohl  darin  liegen,  daß  die  Bazillen  nur  spärlich  vorhanden  sind,  weil 
sie  bekanntlich  in  flüssigen  Medien  —  außer  wenn  sie  vorsichtig  an  die 
Oberfläche  gebracht  werden  —  ihrer  oxygenophilen  Eigenschaften 
wegen  sehr  schlecht  wachsen,  daß  sie  ferner  mangels  einer  Eigenbewegung 
in  dem  Exudate  nach  der  tiefsten  Stelle  zu  Boden  sinken,  so  daß  die 
zur  Probepunktion  entnommene  überstehende  Flüssigkeit  keimfrei  ist. 
Für  ihre  Anwesenheit  spricht  aber  die  Beobachtung,  daß  auf  die  rasche 
Resorption  und  Heilung  derartiger  Exsudate  oft  eine  akute  Miliartuber- 
kulose (Litten)  oder  tuberkulöse  Knochen-  und  Gelenkerkraukung 
(Czerny)  folgt,  was  off'enbar  auf  die  Aufnahme  von  Bazillen  in  die 
Blutbahn  hindeutet.  —  Übrigens  ist  die  Entstehung  von  Exsudaten  auch 
durch  die  bloße  Diffusion  von  Proteinen  und  Toxinen  aus  Kavernen 
möglich,  die  der  Pleura  anliegen. 

Die  Pleuren  stellen  einen  großen  Lymphsack  dar,  der  zahllose 
Offnungen  und  Verbindungen  mit  anderen  Lymphräumen  und  mit  den 
Drüsen  besitzt.  Die  zuführenden  Bahnen  wurzeln  hauptsächlich  in  der 
Lunge,  die  abführenden  Stomata  in  der  kostalen  und  mediastinalen  Pleura. 
Grober,  dem  wir  aus  letzter  Zeit  sehr  wertvolle  Studien  darüber  verdanken, 
fand  bei  Intensiver  Inhalation  von  feinster  Tasche  auf  der  Lungon- 
und  RIppenpIeura  Tuschkörner  (siehe  auch  Pleiner,  E.  Grawitz). 

Am  h8ufig:sten  findet  wohl  die  Infektion,  respektive  das  Ein- 
dringen dor  oft  noch  kleinen  und  kaum  nachweisbaren  Bazillen  in  die 
Pleura  von  der  Lunge  aus  statt,   indem  Bazillen  aus  einem  oberflächlicli 


Infektion  der  Pleura.  305 

f 

gelegenen  Tuberkel  die  Pleura  durchwuchern.  Da  die  löslichen  Bakteriengifte 
sich  rascher  als  die  Bazillen  selbst  im  Gewebe  verbreiten,  so  kommt  es 
zwar  in  der  Regel  vor  dem  Durchbruch  der  Bazillen  zu  formativen  Eeiz- 
erscheinungen  und  Verwachsungen  der  Pleurablätter,  die  wir  als  eine  fast 
ständige  Begleiterscheinung  superfiziell  gelegener  Tuberkelherde  finden. 
Hingegen  bei  außerordentlich  rascher  Proliferation  der  Tb.B.  oder  bei 
Läsionen  des  Gewebes,  z.  B.  nach  Trauma,  können  Bazillen,  bevor  solche 
Kohärenzen  sich  gebildet  haben,  in  die  Pleurahöhle  selbst  gelangen  und 
eine  mehr  oder  minder  difliise  Entzündung  herbeiführen. 

Gleichzeitig  mit  den  Tb.B.  gelangen  hin  und  wieder,  besonders  aus 
älteren  Herden  (Kavernen,  Drüsen),  auch  andere  Bakterien,  Eiter- 
kokken u.  s.  w.  in  die  Pleurahöhle  und  vermögen  das  klinische  Bild  durch 
Mischinfektion  zu  modifizieren  (Sacaze,  Ihne).  Auch  diese  sedimentieren 
sich,  soweit  sie  ohne  Eigenbewegung  sind,  aber  wenn  wir  flüssige  Kulturen 
als  Maßstab  betrachten  dürfen,  meist  nicht  so  vollständig  wie  Tb.B., 
sondern  bilden  eine  über  den  Boden  sich  erhebende,  immer  dünner  werdende 
Wolke  und  sind  daher  relativ  leichter  nachweisbar. 

Eine  Pleuritis  kann  bereits  im  frühesten  Stadium  der  Tb.  auftreten 
und  sogar  mit  dem  ersten  in  der  Lunge  gebildeten  Tuberkel  sich  ver- 
gesellschaften. 

So  häufig  die  Pleuritis  sekundär  von  einer  Spitzentuberkulose  aus- 
geht, so  wird  sie  vielleicht  auch  zur  Ursache  neuer  Infektion,  indem 
die  zurückbleibenden  Verwachsungen  die  Exkursion  der  adhärenten  Lungen- 
teile und  damit  die  Elimination  eingeatmeter  Keime  aller  Art  hindern. 

In  anderen  Fällen  entsteht  die  Pleuritis  durch  Einwanderung  von 
Bazillen  aus  einer  vorher  adhärent  gewordenen  tuberkulösen  Bronchial- 
oder Mediastinaldrfise,  woraus  sich  die  Häufigkeit  pleuritischer  Ent- 
zündungen bei  skrofulösen  Individuen  erklärt.  Alle  Faktoren,  welche 
eine  Lockerung  oder  ein  Platzen  der  Kapsel  einer  solchen  Drüse  herbei- 
führen, also  entzündliche  Schwellungen,  die  besonders  bei  Masern 
und  Scharlach  vorkommen,  und  namentlich  auch  traumatische  In- 
sulte begünstigen  daher  indirekt  eine  Entstehung  der  Pleuritis. 

Der  normale  Lymphstrom  führt  von  der  Pleura  nach  dem  Zell- 
gewebe in  der  Umgebung  der  Lungenspitze  und  nach  den  Supraklavikular- 
drüsen.  Nach  Grober,  der  nachjnjektion  von  Tusche  in  die  Mandeln  auf 
der  Pleura  Tusche  fand,  scheinen  solche  korpuskulare  Elemente  von  den 
Mandeln  aus  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  und  der  Supraklavikular- 
drüsen,  die  dicht  an  die  Pleura  der  Lungenspitze  heranreichen,  durch 
retrograde  Strömung  (Becklinghausen)  in  die  Pleura  gelangen  zu 
können.  So  seltene  Ausnahmen  dies  sein  mögen,  so  sind  sie  für  die  Ent- 
stehung einer  Pleuritis  nach  einer  Angina  doch  vielleicht  wichtig.  Für 
die  Tuberkulose  kann  ein  solcher  Infektionsmodus  nur  dann  als  möglich 
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in  Betracht  gezogen  werden,  wenn  die  zwischenliegenden  Drüsen  auch 
tatsächlich  die  Spuren  eines  solchen  Weges  aufweisen,  vielleicht  also  für 
einige  Fälle  von  Pleuritis  bei  Skrofulöse  (s.  S.  293,  Wassermann). 

In  sehr  seltenen  Fällen  entsteht  eine  Pleuritis  durch  Perforation 
eines  tuberkulösen  Ösophagusgeschwüres  nach  der  Pleura  (Eintreten  von 
Speisebestandteilen  und  Pyopneumothorax,  Fleiner)  und  durch  Perforation 
einer  verkästen  Drüse  gleichzeitig  nach  Ösophagus  und  Pleura  (Meyerhoff). 

Das  Trauma  als  Veranlassung  einer  Pleuritis  ist  schon  lange  be- 
kannt, doch  die  Erklärung  dafür,  die  gewöhnlich  mit  dem  BegriflF  einer 
erhöhten  Disposition  der  Pleura  sich  behilft,  ungenügend. 

Nach  Netter  ist  in  68^0  der  auf  ein  Trauma  zurückgeführten  Fälle 
von  Pleuritis  die  Tb.  die  Ursache  oder  das  begünstigende  Moment. 

Die  wichtige  Frage  der  Absorptionsfähigkeit  der  Pleura  haben  durch 
Injektion  von  Methylenblau  und  Nachweis  desselben  im  Urin  Renvu  und 
Latron  untersucht  und  fanden  sie  bei  tuberkulösen  Ergüssen  herabgesetzt; 
zu  gleichen  Ergebnissen  kamen  Wi dal  und  Eevaut  (salizylsaures  Natron, 
Eisenchloridprobe). 

Die  Invasion  der  Bazillen  in  die  Pleura  findet  auch  vom  Peritoneum 
aus  statt,  in  der  Kontinuität  oder  durch  Kontakt,  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahnen  und  Saftspalten  längs  der  durch  das  Zwerchfell  hindurch- 
tretenden Gebilde  oder  durch  Perforation  (Senator).  Besonders  bei  Ver- 
suchstieren hatte  ich  einige  Male  Gelegenheit,  den  Weg  vom  Peritoneum 
aus  sukzessive  in  fortlaufender  Kette  sehr  schön  verfolgen  zu  können. 

Ferner  kann  man  als  Ausgangspunkt  für  eine  Pleuritis  Karies  der 
Wirbel  und  Rippen  ansehen;  Heath  z.  B.  beobachtete  eine  Karies  des 
elften  Brustwirbels  mit  einem  Psoasabszeß,  der  hinter  dem  Zwerchfell  mit 
der  Pleura  kommunizierte  (Perforation),  während  die  Lunge  frei  war. 

Endlich  findet  die  Infektion  auf  hämatogenem  Wege  bei  der  allge- 
meinen Miliartuberkulose  statt.  Doch  ist  dieser  Ursprung  wohl  der  seltenste. 
Man  hat  die  Pleura  und  überhaupt  die  serösen  Häute  als  Schutzorgan  be- 
zeichnet, die  infolge  der  großen  Flüssigkeitsmenge,  die  sie  aus  dem  Blute 
abzuscheiden  vermögen,  eine  geringe,  bakterielle  Invasion  überwinden 
(Verdünnung  und  Blutschutzstoffe,  Stintzing).  Doch  bedürfen  diese  Fragen 
noch  weiterer  Untersuchung. 

B.  Infektion  des  Perikards. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Das  Perikard  wird  entsprechend  seiner  gegen  äußere  Infekti(m 
gesicherten  Lage  relativ  selten  tuberkulös  affiziert;  seine  Erkrankung  hat 
in  der  Regel  einen  tuberkulösen  Herd  in  der  Nachbarschaft  zur  Voraus- 
setzung. Am  häufigsten  leitet  es  seine  Tb.  von  der  Pleura  her,   in  einer 
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kleineren  Zabl  sind  verkäste  Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen  der 
Ausgangspunkt,  „die  ihrerseits  das  Gift  aus  ihren  mit  der  Außenwelt 
kommunizierenden  Wuraelgebieten  erhalten  haben  können,  und  zwar  be- 
sondei-s  kleine,  vor  dem  vorderen  Blatte  des  Perikai'ds  und  an  der  Um- 
schlagstelle desselben  befindliche  Diüsen"  (Weigert).  Zenker  beobachtete 
einen  kombinierten  Durchbruch  einer  Mediastinaldrüse  nach  Perikard  und 
Ösophagus.  Auch  durch  Karies  des  Sternum,  der  Rippen- oder  Brust- 
wirbel, sowie  infolge  Durchbruch  einer  Lungenkaverne  kann  eine  tuber- 
kulöse Perikarditis  veranlaßt  werden. 

Von  Meltzer  wurde  eine  perlsuchtartige,  großknotige  Form  der 
Herabeuteltuberkulose  beobachtet.  Von  einer  primären  (?)  Perikardtuberkiilose 
berichtet  Seagliosi. 

G.  Infektion  des  Peritoneums. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Weit  mehr  ist  wiederum  das  Peritoneum  einer  Infektion  ausgesetzt. 
Munstermann  hat  unter  2873  Sektionen  46  tuberkulöse  Peritoneen  be- 
obachtet =  1*6  7o-  Nach  anderen  Angaben  beträgt  die  Frequenz  über  6%. 

Häufig  bilden  verkäste  Mesenterial-  oder  Eetroperitonealdrüseii 
(Skrofulöse),  die  ins  Peritoneum  durchbrechen,  die  Veranlassimg  zu  einer 
durch  die  Peristaltik  der  Darmsehlingen  unterstützten  diffusen,  oder 
bei  vorherigen  Verwachsung,  zu  einer  lokalisierten  Tb. 

Ebenso  können  tuberkulöse  ülzerationen  der  Darmschleimhaut 
zur  Erkrankung  des  Peritoneums  führen,  und  zwar  zunächst  die  langsam 
perforierenden  ülcera,  während  bei  rascher  Perforation  durch  den  gleich- 
zeitigen Durchtritt  der  Fäulniserreger  eine  rasch  zum  Tode  führende 
septische  Peritonitis  entsteht. 

Vielfach  bildet,  namentlich  beim  weiblichen  Geschlecht,  eine  Genital- 
tuberkulose den  Ausgangspunkt.  Die  Bazillen  gelangen  besonders  aus 
Herden  an  den  abdominalen  Enden  der  Tuben,  falls  nicht  vorher  durch 
Pseudomembranen  ein  Abschluß  nach  dem  Peritoneum  stattgefunden  hat, 
durch  eine  freie  Öffnung  oder  durch  die  Saftspalten  der  Schleimhaut,  infolge 
ihrer  Masse  un))ehindert  von  der  im  entgegengesetzten  Sinne  wirkenden 
Tätigkeit  der  Flimmerzellen,  in  die  Bauchhöhle.  In  ähnlicher  Weise  hat  man 
ja  Peritonitis  durch  Transport  der  Gonokokken  in  die  Tuben  und  von  da 
in  das  kleine  Becken  beobachtet  (Oharier);  man  nimmt  sogai'  eine  primäre 
(nicht  tuberkulöse)  Peritonitis  ohne  Erkrankung  irgend  welcher  anderer 
Organe  an,  wobei  man  sich  den  Eintritt  der  Keime  durch  die  Tuben, 
vielleicht  gelegentlich  der  Menses,  denkt  (v.  Leyden). 

Da  beim  Weibe  eine  Infektion  bei  der  Durchgängigkeit  dieser  Wege 
leichter  stattzufinden  scheint,  so  müßte  man  sie,  eine  grolSe  Bedeutung  dieses 
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Infektionsweges  vorausgesetzt,  hier  häufiger  finden  als  beini  Manne.  Die 
gewöhnliche  Peritonitis  findet  man  auch  nach  Cruveilhier  und  Fiedler 
besonders  häufig  bei  Mädchen;  über  die  tuberkulöse  Peritonitis  gehen 
die  Angaben  auseinander.  Während  die  einen  Autoren  ein  ziemlich  be- 
deutendes Vorwalten  des  weiblichen  Geschlechtes  hervorheben,  lassen 
andere  das  Verhältnis  fraglich  (z.  B.  Pertik);  wieder  andere  wollen  dem 
männlichen  Geschlechte  sogar  den  Vorrang  lassen  (Sick). 

Münstermann  fand  727©»  Philipps  sogar  83^0  männlich.  Bol- 
linger  sieht  die  üi-sache  dieser  Bevoraugung  des  männlichen  Geschlechtes 
im  Potatorium  und  den  dadurch  bedingten  Lebererkankungen. 

Die  auf  operierte  Fälle  sich  beziehenden  Statistiken  ergeben  ein 
Vorwalten  der  weiblichen  Patienten;  sie  geben  aber  insofern  ein  schiefes 
Bild,  als  weibliche  Kranke  mit  tuberkulöser  Peritonitis  einerseits  oft  in 
der  irrtümlichen  Annahme  von  Ovarialtumoren  operiert  wurden  (König), 
anderseits  häufig  dem  „unternehmungslustigen"  Gynäkologen  und  Chirurgen 
zugehen,  während  die  männlichen  Kranken  auf  den  inneren  Kliniken  ver- 
blei))en  (Czerny).  Zum  Teil  sind  auch  die  Zahlen  viel  zu  klein,  um  bindende 
Schlüsse  über  die  relative  Frequenz  zu  erlauben.  So  fand  0.  Vierordt 
unter  24  Personen  viermal  so  viel  Männer  als  Frauen. 

Bildet  auch  der  männliche  Genitalapparat  eine  weniger  offene  Pfort« 
für  den  Tb.  B.,  so  kann  doch  auch  hier  eine  solche  Fortleitung  stattfinden. 
Dies  zeigt  die  gonorrhöische  Peritonitis  im  Anschluß  an  eine  Epididymitis 
mit  Fortwanderung  der  Keime  durch  die  Gefäße  des  Plexus  spermaticus, 
durch  das  ampulläre  Endstück  des  Vas  deferens,  durch  das  von  Horowitz 
und  Z ei  sei  beschriebene  Lymphgefäß  des  Vas  deferens. 

Die  tuberkulöse  Peritonitis  kann  auch  von  der  ans  Diaphragma 
adhärent  gewordenen  Lunge  oder  von  der  Pleura  aus  ihren  Ursprung 
nehmen.  (Siehe  auch  Seite  356.) 

Fälle,  in  denen  die  Obduktion  eine  isolierte  Tb.  des  Peritoneums,  also 
anscheinend  primär  ohne  sonstige  nachweisbare  Tb.  anderer  Organe, 
ergab,  sind  u.  a.  von  Albanus,  Borschke,  Orth,  Schmalmack,  Kyburg, 
Seyffert,  Benndorf,  Meißner,  H.  Marcuse  mitgeteilt.  Man  muß  an- 
nehmen, daß  in  diesen  seltenen  Fällen  der  Ursprungsherd  sell)st  der 
genauen  Obduktion  entgangen  ist. 

Endlich  sei  noch  die  Blutinfektion  des  Peritoneums  erwähnt,  als 
deren  Ausdnick  wir  ausge))reitete  Miliartuberkel  bei  akuter  allgemeiner 
i\Iiliartul)erkulose  finden. 

Tuberculosis   h  e  r  n  i  o  s  a. 

Im  Anschluß  an  die  Bauchfelltuberkulose  müssen  wir  der  Tuber- 
culosis herniosa  gedenken,  um  deren  erste  Kenntnis  sich  namentlich 
die  französische  Schule  Verdienste  erworben  hat.  Die  früheste  Beobachtimg 
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staüinit  von  Oruveilhier;  Löjars,  Jonnescu,  v.  Bruns,  Tenderieh, 
Tanzia,  Nicks  stellten  die  bisher  publizierten  Fälle,  die  jetzt  auf  zirka 
60  gestiegen  sind,  genauer  zusammen.  Die  Tuberculosis  herniosa  tritt  als 
miliare,  knotige  oder  schwartige  Form  auf.  Während  Jonnescu,  Le- 
jars  u.  a.  in  der  Hernientuberkulose  hauptsächlich  eine  primäre  Et- 
krankimg  sehen  wollten,  die  nachträglich  zur  Peritonealerkrankung  führt, 
ist  sie  nach  Bruns,  Roth  u.  a.  eine  vorwiegend  sekundäre  Erscheinung, 
zumeist  bei  einer  gleichzeitigen  oder  vorangegangenen  Peritonitis.  In  der 
Tat  fanden  sich,  soweit  bestinmite  Angaben  vorliegen,  neben  ihr  in  75^0 
Tb.,  besonders  von  Darm,  Netz,  Mesenterialdrüsen,  Hoden  oder  Peritoneum 
ausgehend,  und  in  14®/o  eine  tuberkulöse  Erkrankung  der  Atmungs- 
organe (Abel). 

Als  die  hauptsächlichsten  Infektionsmöglichkeiten  präzisiert 
Ha  e  gl  er:  1.  tuberkulöse  Mesenterialdrüsen  mit  Einwanderung  von 
Bazillen  aus  dem  Darm;  2.  Infektion  direkt  durch  die  erkrankte  Darm- 
wand; 3.  Einwanderung  von  Bazillen  aus  anderen  dem  Peritoneum  nahe 
gelegenen  Herden,  aus  der  Pleura  durch  das  Zwerchfell  oder  durch  die 
tuberkulös  erkrankten  großen  Bauchdrüsen.  Ferner  erwähnt  er  noch  die 
vielfach  (Lind n er)  angenommene  Infektion  durch  den  Genitalkanal  beim 
Weibe. 

Wirklich  primäre  Fälle  gehören  wohl  zu  den  äußersten  Seltenheiten 
(vielleicht  ein  allerdings  niu*  klinisch  beobachteter  Fall  Haeglers). 

Gegen  die  Annahme  einer  besonderen  Disposition  der  Hernien 
für  Tb.  hat  sich  lebhaft  v.  Bruns  gewandt,  indem  er  ihr  seltenes  Vor- 
kommen hervorhob  und  auf  eine  Beobachtung  Alberts  verwies,  der  in 
zwei  Fällen  die  Hernien  selbst  bei  allgemeiner  Bauchfelltuberkulose  ver- 
schont fand. 

Die  Bruch  tuberkulöse  bevorzugt  das  jugendliche  Alter;  die  meisten 
Personen  stehen  unter  dem  10.  Jahre  und  betreflFen  zu  drei  Viertel  das 
männliche  Geschlecht. 

Gewöhnlich  handelte  es  sich  mn  Darm-  oder  NetzbrOche,  die 
schon  lange  Zeit  bestanden,  und  zumeist  war  der  Bruchsack,  seltener 
der  Bruchinhalt  von  der  Tb.  ergriflFen. 

Wenn  frische  Hernien  befallen  werden,  sind  sie  meist  mit  Ascites 
verbmiden,  der  möglicherweise  mit  der  Bmchentstehung  ureächlich  zu- 
sammenhängt. 

Der  Umstand,  daß  die  unteren  Partien  der  Hernien  die  älteren  tuber- 
kulösen Verändenniaen  aufwiesen  (z.  R.  in  dem  Falle  Haeirlers),  und 
daß  die  Knötchen  .iregen  den  Rruchsackhals  immer  klehier  und  disse- 
minierter wurden,  s[>richt  nicht  gegen  eine  Fortleitung  der  Tb.  B.  vom 
übrigen  Peritoneum,  da  die  bewegungslosen  Tb.  B.  die  Neigung  haben, 
wie  wir  auch  an  der  Plica  rectovesicalis  und  dem  Douglas  sehen  Baum 
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(Wcigerts  „Schlammfang  des  Peritonealsackes")  sehen,  sich  immer  an 
der  tiefsten  Stelle  einer  Höhle  anzusiedeln.   — 

Von  dem  Übergang  der  Tb.  von  einer  serösen  Haut  zur 
andern,  z.B.  von  der  Pleura  zum  Perikard  und  Peritoneum  und  um- 
gekehrt, haben  wir  bereits  gesprochen.  Solche  Fälle  mit  Zurücktreten  der 
Tb.  in  anderen  Organen  haben  Vierordt  u.  a.  zum  Gegenstand  ein- 
gehender Betrachtung  gemacht.  Meist  handelt  es  sich  um  kräftige  Patienten 
über  20  Jahre  ohne  hereditäre  Belastung  und  ohne  phthisischen  Habitus. 

Bei  dem  Einbruch  eines  tuberkulösen  Herdes  in  die  Blut  bahn 
können  sich  auch  die  serösen  Häute  durch  zahlreiche  miliare  Tuberkel- 
bildung an  dem  allgemeinen  Krankheitsprozesse  beteiligen. 


5.  Infektion  des  Urogenitalsystems. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Die  Tb.  des  Urogenitalsystems  (Experimente,  siehe  Seite  137), 
deren  Charakter  durch  Nachweis  von  Bazillen  im  Hai'n  zuerst^)  Licht- 
heim an  der  Leiche,  dann  in  vivo  Rosenstein  &  Babes,  Smith, 
Mendelsohn,  Trsai  u.  a.  festgestellt  haben,  kommt  meist  sekundär, 
und  zwar  hauptsächlich  im  Gefolge  der  Lungenphthise  vor.  Über  die 
Häufigkeit  und  über  die  Beteiligung  der  einzelnen  Abschnitte  am 
Krankheitsprozesse  gehen  die  Zahlen  weit  auseinander. 

Nach  Posner  wai*en  unter  4710  Sektionen  Virchows  753  Tb., 
davon  189  mit  Nierentuberkulose,  also  4%  der  Gesamtleichen  und  25"/o 
aller  Tb.;  v.  Hansemann  fand  4— 57o  ^^^  tuberkulösen  Frauen  mit 
Genitaltuberkulose  Ijelmftet  (Veit);  unter  10.016  Sektionsprotokollen 
P.  N.  Hansens  war  462nial  Nierentuberkulose,  und  zwar  365nial  die 
miliare,  97mal  die  chronische  Form  verzeichnet. 

Sinimonds  beobachtete  unter  14  Fällen  von  ürogenitalUiberkulose 
die  Niere  Dmal,  die  Harnblase  13mal,  die  Prostata  12nial,  die  Ne))enhoden 
12mal,  die  Samenbläschen  13mal  ergriHen. 

V.  Krzywieki  hat  bei  Neelsen  unter  1250  Sektionen  49ymal 
Tb.  üljerhaupt  und  darunter  25mul  Trogenitaltuberkulose,  also  in  ö^o  ^^i' 
Fälle,  gefunden.  Unter  29  von  ihm  untersuchten  Fällen,  meist  gleichzeitig 
Phthise»,  und  zwar  unter  15  männlichen  Fällen  waren  die  Prostata  14mal, 
Samenbläselien  llmal,  Vas  deferens  4nml,  Nebenhoden  lOmal,  Hoden 
7mal,    Blase   ünial.    Ureteren   4mal,    Nierenbecken   Gmal.    Urethra   4mal, 

*)  Dam  seil  hatte  diinOi  intniokuläro  Vcriiupfung  dos  Harnsodiiiiontes  «Uo  tuber- 
kniöHfi  Nutur  festgestellt. 
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Peritoneum  3mal;  unter  14  weiblichen  Fällen  Tuben  llmal,  Uterus  7mal, 
Scheide  Oraal,  Urethra  Imal,  Blase  3mal,  Ureter  3mal,  Nierenbecken 
3mal,  Ovarien  Imal,  Peritoneum  7mal  erkrankt. 

Heiberg  fand  unter  2858  Sektionen  84  Fälle  von  Urogenitaltuber- 
kulose; 29  primäre,  55  sekundäre: 


Primftre 

Sekuudäre 

xnännl. 

nelbl. 

mfinul. 

weibl. 

1 

3 

7 

7 

5 

5 

13 

8 

10 

5 

13 

7 

Hai'norgane  allein 

Geschlechtsorgane  allein 5 

Harn-  und  Geschlechtsorgane 10 

Die  verschiedene  Frequenz  der  einzelnen  Abschnitte  mit  dem  Zurück- 
treten all  der  Teile,  die  dem  uropoetischen  System  angehören,  mehr  noch 
die  Betrachtung  und  der  Verlauf  der  einzelnen  Fälle  lassen  die  Annahme 
berechtigt  erscheinen,  daß  die  Erkrankung  meist  in  den  Genitalien  und 
nicht  in  der  Niere  ihren  Ausgangspunkt  nimmt,  daß  also  die  Uro- 
genitaltuberkulose häufig  einen  aszendierenden  Charakter  bat. 

In  anderen  Fällen  tritt  unverkennbar  ein  deszendierender  Charakter 
zutage  und  einige,  daninter  gewichtige  Stimmen  wollen  der  absteigenden  Tb. 
sogar  die  größere  Frequenz  beimessen.  Steinthal,  der  flör  diesen  Modus 
eintritt,  stützt  sich  auf  24  aber  nicht  selbst  beobachtete,  sondern  größtenteils 
aus  der  Literatur  gesammelte  Fälle,  die  nach  seiner  eigenen  Angabe  über  den 
Zustand  der  Genitalorgane  zum  Teil  keine  vollständigen  Angaben  enthalten. 
Auch  Wandel  schließt  sich  ihm  an,  auf  13,  freilich  nur  klinische  Beob- 
achtungen gestützt.  Namentlich  aber  spricht  I.  Israel  der  absteigenden  Tb., 
also  der  primären  Nierenerkrankung  die  Hauptrolle  zu.  Einen  Beweis 
für  seine  Auffassung  sieht  er  unter  anderem  auch  in  einem  vollständigen 
Heilerfolg  einer  rechtzeitigen  Nephrektomie.  —  Konr.  Koch  erklärt, 
gestützt  auf  71  Fälle,  daß  im  Mannesalter  die  aufsteigende  Urogenital- 
tuberkulose viel  häufiger  sei  als  die  absteigende,  während  im  Eindesalter 
(22  Fälle)  die  deszendierende  vorherrscht. 

Durch  experimentelle  Untersuchung  kamen  v.  Baumgarten  und 
Kraemer  zu  dem  Schlüsse,  daß  sich  die  Tb.  im  männlichen  Genitaltraktus 
immer  in  der  Richtung  des  Sekretionsstromes  ausdehnt,  also  vom  Hoden 
zur  Prostata,  nie  von  der  Blase  zu  den  Ureteren  und  zur  Niere  aufsteigt. 
Die  Tb.  der  Samenbläschen,  Prostata  und  Harnblase  halten  sie  fast  stets 
sekundär  von  Niere,  respektive  Harnblase  ausgehend.  —  Welche  dieser  Auf- 
fassungen nun  für  die  Mehrzahl  der  Fälle  gilt,  müssen  erst  weitere 
Untersuchungen  ergeben.  Sicherlich  a)>er  liegen  der  aszendierenden  Tb. 
wenigstens  zahlreiche  Fälle  zu  gründe,  so  daß  ihre  N<*gation  angesichts 
der  so  häufig  aufwärts  kriechenden  Gonokokken  uud  Eitererkrankungen 
sich  schwer  würde  motivieren  lassen. 
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Wie  das  Heraufsteigen  der  Bazillen  nach  der  Niere  stattfindet, 
ob  durch  direkte  Fortleitung  in  der  Oberfläche  oder  in  den  Saftspalteii 
der  Schleimhaut  oder  durch  Zurückströmen  des  bazillenhaltigen  Harnes 
infolge  Erschlaffung  der  Muskulatur,  bleibt  dahingestellt;  jedenfalls  haben 
Lewins  und  Goldschmieds  Untersuchungen  gezeigt,  wie  leicht  die 
rückläufige  Urinwelle  Stofi'e  aus  der  Blase  in  die  Niere  befördert,  und 
Oourtade  und  Guyon  konnten  diese  Versuche  bestätigen.*) 

Auch  die  häufige  Entstehung  einer  gonorrhoischen  Epididymitis 
oder  Nierenentzündung  oder  einer  Parametritis  und  Pyosalpinx  nach  In- 
fektion der  Urethra  vermittelt  uns  das  Verständnis  der  aszendierenden  Tb. 

Die  Entstehung  der  deszendierenden  Tb.  durch  den  herabfließenden, 
bazillenhaltigen  Harn  ist  ohne  weiteres  erklärlich.  Zwar  wird  ein  Haften- 
bleiben der  Keime  durch  die  reichlichen  Flüssigkeitsmengen  sowie  durch 
die  oftmaligen,  natürlichen,  reinigenden  Durchspüiungen  erschwert,  doch 
nicht  stets  verhindert. 

Die  Ansichten  über  einzelne  spezielle  Fragen,  besonders  in  statisti- 
scher Beziehung,  sind  vielfach  widersprechend,  weil  das  dem  einzelneu 
Beobachter  zur  Verfügung  stehende  Material  immerhin  zu  klein  ist,  um 
exakten  statistischen  Schlufifolgerungen  als  Unterlage  zu  dienen. 

Zur  Orientierung  über  einzelne  Fälle  verweise  ich  auf:  Eunneberg, 
(deszendierend),  E.  Fraenkel,  Leichtenstern,  Schmidtlein,  Boutin, 
(Blasentuberkulose),  Güterbock,  Benda,  Durand  Farvel,  Kirstein, 
Przewoski,  Kümmel,  Steinheimer,  Gredig,  Manu,  Pasquier,  Frey- 
han, Lewin,  Duret,  Brown. 

Wir  wollen  zunächst  das  Vorkommen  und  die  Entstehungsarten  der 
Genitaltuberkulose  betrachten. 
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Die  Beobachtungen  der  früher  für  selten  gehaltenen  Genitaltuber- 
kulosc  haben  sich,  seitdem  das  Augenmerk  darauf  gerichtet  und  die 
Diagnose  erleichtert  ist,  erheblich  erweitert.  So  fand  Kiwi  seh  die  weib- 
lichen Genitalien  bei  jeder  40.,  Cornil  bei  jeder  50. — 60.  an  Phlhisis 
gestorbenen  Frau  affiziert. 

Beim  männlichen  Geschlechte  betrachtete  man  früher  allgemein 
den  Nebenhoden  als  das  am  häufigsten  ergriffene  Organ  (Simmonds, 
E.  Fraenkel).  Neue  Untersuchungen  stellen  aber  die  Prostata  in  den 
Vordergrund  (Westenhoeffer  u.  a.)  und  bezeichnen  sie  als  den  Aus- 
gangspunkt des  Prozesses  (Lauceraux,  Guyon).  Sie  zeigte  sich  nach 
V.  Krzywieki   unter  15  Fällen  14mal  ergrilfen,    daran    reihten  sich  der 

^)  Neuerdings  haben  auch  v.  Baumgarten  und  Käppis  nach  Unterbinden  des 
Ureters  mit  Tb.  B.-haltigen  Fäden  aszendierende  Nieren-Tb.  erhalten. 
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Häufigkeit  nach  Samenbläschen,  Nebenhoden,  Hoden,  Vas  defereus  und 
Urethra;  im  kindlichen  Alter  ist,  ebenso  wie  bei  Syphilis,  der  Hoden 
öfter  als  der  Nebenhoden  ergriffen  (Hutinel,  E.  Fraenkel). 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Prostatatuberkulose,  die  auch  noch  von 
Kuhn,  Alexander,  Vaughan,  Morton  beschrieben  wurde,  verbreitet  der 
Prozeß  sich  nach  den  Samenbläseben  (Desnos)  und  nach  den  Nebenhoden 
(Guyon)  oder  auch,  wie  wir  später  sehen  werden,  nach  der  Blase. 

Am  weibliehen  Sexualapparate  sind  am  häufigsten  die  Tuben, 
dann  Uterus,  Ovarien,  Scheide,  Cervix,  am  seltensten  die  Vulva  Sitz  der 
Tb.  (Whitridge).  Unter  Moslers  46  Fällen  war  34mal  die  Tube,  fast 
ebenso  oft  der  Uterus  beteiligt.') 

Zur  Orientierung  verweise  ich  auf  die  Mitteilungen  von  Revillod 
(Uterustuberkulose),  Orthmann  '(Pyosalpinx  tuberculosa  duplex),  Sachs 
(Tb.  der  Uterusadnexe),  Mathieu  (tuberkulöse  Periadnexitis),  Haiden- 
thaler  &  Williams  (Tb.  der  Portio),  CuUen  (Tb.  des  Endometriums), 
dann  von  Zweigbaum  (tuberkulöse  Geschwüre  der  Vulva,  Vagina  und 
Portio),  Poeverlein  u.  A.  (Vulvatuberkulose),  von  Krzywicki  und 
Spencer  Wells,  Baumgarten,  Sänger,  Heiberg,  Gade,  Guillemain, 
Prüsmann  (Ovarialtuberkulose);  letztere  kommt  in  der  Form  vor,  daß  die 
Wand  proliferierender  Cystome  sekundär  mit  Tuberkeln  durchsetzt  wird, 
oder  daß  ein  verkäster  Herd  des  Ovariums  selbst  entsteht.  Auf  die  Beob- 
achtungen von  tuberkulösen  und  lupösen  Veränderungen  an  Vulva  und 
Vagina  wurde  schon  oben  hingewiesen. 

Auch  in  primären  Fällen  ist  die  Tube  am  häufigsten  ergriffen. 
Heiberg  fand  zehnmal  Tb.  der  Tuben,  siebenmal  des  Uterus  und  viermal 
der  Ovarien. 

Meist  erscheint  die  Tb.  der  Genitalien  in  Verbindung  mit  der 
anderer  Organe.  Villard  fand  in  der  Hälfte  der  Genitaltuberkulosen  die 
Lunge  erkrankt  (bei  Sezierten  in  70%),  den  Harnapparat  in  56%  mit- 
ergriffen. 

Deschamps  sah  die  kleinen  Labien  von  tuberkulösem  Ulcus  fast 
ganz  zerstört  bei  einer  25jährigen  Phtbisika  mit  gleichzeitigem  tuberkulösem 
Hautgeschwür  an  der  Dorsalseite  der  Handl! 

Oft  leitet  sie  ihre  Entstehung  von  einer  Erkrankung  des  Perito- 
neums ab,  die  sie  aber  auch  im  Gefolge  haben  kann. 

Man  erinnere  sich  an  die  innigen  Beziehungen,  die  die  Genitalien, 
besonders  die  Samenbläseben  und  bei  vollständigem  oder  unvollständigem 
Offenbleiben  des  Processus  vaginalis  dio  Scheidenhaut  des  Hodens  mit  dem 
Bauchfell  unterhalten. 

Über  tubtM'kulöse  Periurethritis  bei  tuberkulösen  Individuen  be- 
richtet English,    über    tuberkulöse  Ulzerutionen  der  Urethra  bei  Kiereu- 

')  Experhncntell  hat  unter  andern  auch  Schottlaender  Eierstocktuberkulose 
bei  Kaninchen  hervorgerufen. 
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und  Lungentuberkulose  Michaud  und  desgleichen  bei  gleichzeitig  tuber- 
kulöser  Koxitis  und  anscheinend  alt^n  Lungenherden  Ahrens,  welcher 
die  Literatur  bis  1892  zusammengestellt  hat.  (Siehe  auch  Chute  u.  A.) 

Eine  tuberkulöse  Pyosalpinx  mit  Bauchfelltuberkulose  und  Phthise 
kombiniert  beobachtete  Smith,  mit  Bauchfelltuberkulose  allein  Sänger. 

In  anderen  Fällen  ist  der  Darm  der  Ausgangspunkt. 

Brodie  fand  Tb.  des  Peritoneums  und  der  Uterushöhle  bei  einem 
6jährigen  Kinde,  primär  war  Darm  und  Netz  tuberkulös,  Lunge  frei.  In 
einem  Falle  Ghiaris  waren  Ulzerationen  der  rechten  Labien  rorhanden 
neben  großen,  alten,  tuberkulösen  Geschwüren  imEektum  und  am  hinteren 
Rande  des  Anus.  Habershon  fand  beiderseitige  Tuben-  und  dann 
Ovarialtuberkulose,  wobei  die  Ovarien  mit  einer  Dünndarmschlinge  kommuni- 
zierten und  sich  an  der  betreffenden  Stelle  ein  tuberkulöses  Darmgeschwür 
befand.  Lichotzky  beobachtete  Tb.  beider  Tuben,  Verwachsung  der  rechten 
mit  dem  Ileum. 

Von  mehreren  Autoren  wird  die  Entstehung  der  Genitaltuberkulose 
mit  Syphilis  oder  Gonorrhoe  in  Verbindung  gebracht. 

Schuchardt  beobachtete  im  Anschluß  an  ein  Ulcus  molle  beider- 
seitige Leistendrüsentuberkulose  bei  einem  sonst  gesunden  Manne.  —  Bei 
einem  Mädchen  fand  er  zwei  flache  Geschwüre  am  Eingange  der  Vagina 
(im  Sekrete  neben  Gonokokken  Tb.  B.),  im  Anschluß  daran  Tb.  der  Leisten- 
imd  Beckendrtisen;  Patientin  hustete  seit  einiger  Zeit  und  hatte  Tb.  B.  im 
Auswurf.  Der  Mann,  mit  dem  sie  länger  als  ein  Jahr  Umgang  gepflogen 
hatte,  war  acht  Wochen  vorher  an  Tb.  gestorben  (!). 

Schuchardt  betrachtet  diese  zwei  Fälle  wegen"  der  Möglichkeit  der 
Verwechslung  mit  Smegmabazillen  nicht  als  absolut  beweisend.  Meinem 
Ermessen  nach  dürfte  aber  der  Zweifel  durch  die  „tuberkulös  käsigen, 
mehrfach  erweichten  Herde"  in  den  Leistendrüsen  gehoben  werden. 

In  anderen  Fällen  schloß  sich  an  die  Gonon-hoe  eine  doppelseitige 
Nebenhodenentzündung,  die  zur  FLstelbildung  führte,  und  bei  einem  schon 
längere  Zeit  hustenden  Manne  ein  tuberkulöser  Prozeß  der  Prostata  an. 

Außerdem  konnte  Schuchardt  noch  in  zwei  von  sechs  Fällen  in 
dem  gonorrhoeischen  Urethralsekret  Tb.B.  nachweisen;  doch  dürfte  hier, 
da  Spontanheilung  eintrat,  eine  Verwechslung  mit  Smegmabazillen  meines 
Erachtens  nach  nicht  auszuschließen  sein. 

Ebenso  hat  Karewski  in  sechs  Fällen  im  Anschluß  an  Gonorrhoe 
Hodentuberkulose  beobachtet,  wobei  allerdings  Lew  in  der  Vermutung  Raum 
gibt,  daß  es  sich  nicht  um  eine  wirkliche  Gonorrhoe,  sondern  um  einen 
gonorrhoeartigeji,  durch  primäre  Prostatatuberkulose  bedingten  Ausfluß 
handelte. 

Sa ul mann  sah  bei  einer  jungen,  sonst  gesunden  Dame  die  Kom- 
plikation von  Gonorrhoe  mit  tuberkulöser  Salpiugitis  —  Fabry  bei  einem 
35jahrigen  belasteten  Manne  Komplikation  von  Gonorrhoe  mit  Lues  und 
Tb.  des  Penis. 
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Auch  dem  Trauma  wird  ein  Einfluß  auf  die  Entstehung  der 
Genitaltuberkulose  zugeschrieben. 

Licvin  sah  eine  Uodentuberkulose  nach  Trauma  auf  syphilitischer 
Basis;  auf  der  gleichen  Grundlage  Weinlechner  große  tuberkulöse  Ge- 
schwüre an  den  äußeren  weiblichen  Genitalien.  Bei  einem  tuberkulös  in- 
fizierten Kaninchen  wurde  der  Hoden  zwei  Monate  nach  einer  Quetschung 
tuberkulös  (Simmonds). 

Nach  Möller  fiel  ein  6öjähriger  Mann  in  sitzende  Stellung  auf  die 
Straße,  bekam  Prostataabszeß  und  starb  nach  l^s  Jahren.  Es  fand  sich  in 
der  Prostata  ein  käsiger  Herd  und  außerdem  Allgemeintuberkulose. 

English  glaubt,  daß  eine  durch  Trauma  veranlaßte  oder  auf  in- 
fektiöse Weise,  entwickelte  Epididymitis  bei  einer  tuberkulösen  Dyskrasie 
gewöhnlich  eitrig  wird  und  sich  dann  manchmal  Tb.  B.  nachweisen  lassen. 
Das  Trauma  beschuldigen  auch  Ladame,  Maes,  Jacobsohn  als  Veran- 
lassung einer  tuberkulösen  Epididymitis,  während  Chevki  demselben  nur 
eine  untergeordnete  Stelle  beimißt. 

Das  Puerperium  sowie  Dystrophie  und  Hyperplasie  der  Organe  und 
das  eintretende  Klimakterium  gelten  gleichfalls  als  begünstigende  Momente 
der  Genitaltuberkulose  (Freund,  Alterthum,  Martin,  Hofbauer, 
Palano). 

Der  Umstand,  daß  die  Genitaltuberkulose  ihren  Hauptsitz  meist  in 
den  inneren  Organen  hat,  die  äußeren  Teile  aber  gewöhnlich  ver- 
schont oder  erst  spater  auf  dieselben  übergreift,  hindert  manche  Autoren 
(Fehling),  als  Ursache  eine  Infektion  von  außen  anzunehmen,  indem  sie 
voraussetzen,  daß  in  diesem  Falle  auch  die  äußeren  Partien,  und  zwar 
zuei*st,  ergriffen  sein  müßten.  Sie  sind  daher  geneigt,  eine  Genitaltuber- 
kulose von  einem  vielleicht  latenten,  im  Körper  bereits  vorhandenen  Herde 
durch  hämatogene  Infektion  oder  von  ehier  primären  Mesenterialdrüsentuber- 
kulose  (Fehling)  abzuleiten. 

Mit  Unrecht!  Denn  erstens  beweisen  die  oft  bis  in  die  Tuben  ge- 
langenden Spermatozoen  (Tubai-schwangerschaft)  die  Durchgängigkeit 
der  Wege,  zweitens  aber  treffen  wir,  worauf  schon  He  gar  aufmerksam 
machte,  doch  recht  häufig  eine  Pyosalpinx  bei  gesunder  Schleim- 
haut des  Uterus  und  der  Vagina  an.  Wenn  Gonokokken  oder  Streptokokken 
in  die  tieferen  Abschnitte  des  Genitaltraktus  eindringen  können,  ohne 
vt»rher  Veränderungen  hervorzunifen,  so  ist  nicht  einzusehen,  warum  den 
weit  langsamer  sich  entwickelnden  Tb.  B.  diese  Fähigkeit  abgesprochen 
werden  soll.  Gegen  diese  Tatsachen  fallen  alle  theoretischen  Raisonne- 
ment^,  die  sich  auf  den  nach  außen  gerichteten  Flinnnerstrom  stützen,  nicht 
ins  Gewicht.  Drittens  linden  wir  analoge  Verhältnisse  doch  auch  im 
Verdanungs-  und  Respirationstraktus.  Bei  Mensch  und  Tier,  bei 
natürlicher  und  künstlicher  Infektion  zeigen  sich  hier  die  Lungen,  dort 
der  Darm   ergriffen,  ohne  daß  in  der  Regel  die  vorher  passierten  Wege, 
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Nase,  Mund,  Trachea,  Ösophagus,  Magen,  eine  Spur  von  Tb.  zeigen ; 
demnach  kann  man  die  gleichartige  Entstehung  einer  Tuben-  oder  auch 
einer  Hodentuberkulose  durch  exogene  Infektion  ohne  Beteiligung  der 
äußeren  Partien  berechtigterweise  nicht  bezweifeln. 

Wie  dort  scheinen  auch  hier  die  äußeren,  einer  Infektion  ex- 
poniertesten Teile  am  meisten  geschützt  zu  sein.  Beim  Manne  ist 
durch  den  Harn  ein  Ansiedeln  der  Bakterien  sehr  erschwert,  dem  Weibe 
gewährt  diesen  Schatz  der  die  Mukosa  bedeckende  Schleim,  teils  seiner 
ßeichlichkeit,  teils  seiner  chemischen  Beschaffenheit  wegen,  welche 
eine  Vermehrung  der  Bazillen  auszuschließen  scheint.  Man  findet  zwar  in 
der  Vagma  Mikroorganismen,  zuweilen  auch  pathogene  Keime,  aber  nicht 
so  reichlich,  daß  man  auf  eine  Proliferation  an  Ort  und  Stelle  schließen 
dürfte.  Es  gelangen  oflfenbar  von  außen  stets  neue  Keime  herein  und  gehen 
nach  einer  kürzeren  oder  längeren  Zeit  zu  gründe.  Man  hat  ihnen  auch 
vielfach  eine  verminderte  Virulenz  zugesprochen  und  deshalb  eine  bakterien- 
feindliche Eigenschaft  des  Scheidensekretes  angenommen  (Menge, 
Krön  ig).  Nach  Will  wirkt  die  saure  Reaktion  des  Scheidensekretes  ent- 
wicklungshemmend auf  die  Bakterien.  Vagina  und  Portio  sind  außerdem 
durch  das  dicke  Plattenepithel  (Hegar,  Pozzi),  der  Cervicalkanal  durch 
ein  mächtig  entwickeltes  Zylinderepithel  vor  der  Bazilleninvasion  geschützt. 

Unter  geeigneten  Verhältnissen,  wenn  die  Keime  auf  eine  des 
Epithels  beraubte,  wunde  Stelle  treflfen  und  in  die  Tiefe  gelangen,  ist 
eine  Infektion  von  außen  ohne  Zweifel  möglich,  wie  eine  ganze  Reihe 
von  primären  Affektionen  dieser  Organe  direkt  beweist. 

Was  die  primäre  Tuberkulose  an  den  männlichen  Genitalien  an- 
langt, so  sind  in  dieser  Hinsicht  am  bekanntesten  die  Fälle  von  Beschnei- 
dungstuberkulose  bei  jüdischen  Kindern  geworden. 

Bei  der  rituellen  Beschneidung  wird  nach  Lindemann  der  vordere 
Teil  des  Präputiums  abgeschnitten,  die  Lamina  interna  mit  dem  Nagel 
eingerissen  und  die  blutende  Wunde  von  dem  Beschneider  ausgesaugt. 

Wenn  der  Beschneider  luetisch  oder  tul^erkulös  ist,  liegt  die 
Möglichkeit  einer  Wundinfektion  durch  den  Speichel  auf  der  Hand ;  beim 
Tuberkulösen  besonders,  wenn  der  Speichel  vorher  durch  Räuspern  mit 
Sputum  vermischt  war.  Syphilitische  Infektionen  dieser  Art  wurden  schon 
früher  mitgeteilt. 

Liiulemann  beobachtete  1893  nach  der  Beschiieidung  durch  einen 
Phthisiker  zwei  tuberkulöse  Ulzeratioiien  des  Penis  und  darauf  Vorkäsung 
der  Inguinaldrüseii.  Der  eine  Fall  führte  zum  Tode,  der  andere  heilte 
nach  ziemlich  langer  Dauer.  Der  Besclineider  selbst  starb  zwei  Monate 
nach  den  betreuenden  Operationen. 

Lehmann  fand  bei  zehn  Kindern,  gleichfalls  nach  der  rituelleu  Be- 
schneidung durch  einen  Phthisiker,  nach  zehn  Tagen  tuberkulöse  Geschwüre, 
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nach  drei  Wochen  Schwellung  und  Abszedieruug  der  Leistendrüsen,  während 
die  Kinder,  bei  denen  das  Blut  von  einer  andern  Pcrsöolichkeit  aufgesaugt 
worden  war,  gesund  blieben. 

Elsenberg  berichtet  von  eiuom  gleichen  Falle  mit  Nachweis  von 
Tb.  B.  im  Sputum  des  Beschneiders  und  im  Präputialgeschwür  eines  erblich 
nicht  belasteten  Knaben  mit  konsekutiver  Allgemeintuberkulose.  Später  be- 
kam der  gleiche  Verfasser  noch  drei  identische  Fälle  zur  Untersuchung. 
Elsenbergs  Fall  wurde  14  Jahre  später  von  Bernhardt  wieder  untersucht. 

Ähnliche  Beobachtungen  werden  noch  von  HojCmokl,  v.  Bergmann, 
W.  Mayer,  Eve,  Loewenstein,  Kolizow  (7  Fälle)»  Gescheit,  Paster- 
natzki,  Chwolsow,  Janowitsch,  Tschainski,  Neumann,  Bobrovits, 
Bernhardt  mitgeteilt.  — 

Experimentell  hat  v.  Baumgarten  bei  Kaninchen  und  Cornet  bei 
Meerschweinchen  Tb.  der  Harnröhre  hervorgerufen  (siehe  auch  Seite  138). 
Für  prinjären  Ursprung  sprechen  auch  einige  von  v.  Krzywicki  beob- 
achtete Fälle. 

Eine  Tb.  des  Penis  bei  einem  47jährigen  Manne,  ohne  irgend 
welche  Erscheinungen  anderer  Organe,  beschrieb  Kraske,  fQhrt  sie 
jedoch  auf  hämatogenen  Ursprung  zurück (?),  eine  primäre  Tb.  der  Urethra 
Nockher.  Poncet,  welcher  durch  seinen  Schüler  Barbet  ähnliche  Fälle 
zusammenstellen  ließ,  sah  bei  einem  ISjäbrigen  unbelasteten  Manne  eine 
Primärtuberkulose  am  Penis;  der  Patient  leugnete  sexuellen  Verkehr.  Ein 
anderer  Patient  hatte  eine  tuberkulöse  Infiltration  der  Urethra  und  ver- 
dächtige Lungenspitzen. 

Malecot  konstatierte  bei  einem  14jäbrigen  jüdischen  beschnittenen 
Knaben  eine  tuberkulöse  Ulzeration  der  Glans  und  Wickham  ein  angeblieh 
seit  dem  siebenten  Jahre  bestehendes  tuberkulöses  Geschwür  am  Penis 
bei  einem  17jährigen,  der  früher  an  Wirbelkaries  litt. 

Ferner  beschrieben  Ssalitscheff  eine  primäre  Tb.  der  Glans  penis 
hei  einem  47jäbrigen  Manne,  dessen  Frau  in  der  letzten  Zeit  angeblich 
unter  Husten,  Heiserkeit  und  Abmagerung  erkrankt  war  und  Tschlenoff 
bei  einem  45jährigen,  sonst  gesunden  Manne,  der  vielleicht  durch  eine  piiella 
publica  infiziert  war.  Siehe  noch  über  Penistuberkulose :  Hillairet,.Garin, 
Vetlescu,  Michaut,  Wickham  und  Gasion  &  Barthelemy. 

Auch  a;m  weiblichen  Genkaltraktus  ist  eine  ganze  Anzahl  von 
Fällen  einer  primären  und  isolierten  Tuberkulose  beobachtet  worden, 
die  auf  eine  Entstehung  durch  Infektion  von  außen  hindeuten. 

Mitteilungen  darüber  liegen  vor  von  Malthe,  Gehle,  Predöhl, 
Kdtschau,  Schütz,  Jacobs,  Whitridge,  Heiberg,  Hünermann,  Menge 
(ein  20jähriges,  früher  skrofulöses  Mädchen,  sechs  Wochen  nach  der  prima 
Cohabitatio  die  ersten  Schmerzen  im  Leib,  nach  zehn  Wochen  eine  hart- 
knollige Geschwulst),  Penrose  &  Beyea,  Frees,  Picque,  Meinert 
(lojährige  Virgo  mit  Salpingitis  tuberculosa:  Exstirpation,  nach  zwei  Jahren 
noch  gesund).    Meist  nimmt  die  Erkrankung  von  den  Tuben  den  Ausgang. 
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—  Sippel  Oi^r^ditär  belastete,  sonst  aber  gesunde  2Qjährige  Virgo,  Tb. 
vom  Cavuni  uteri  ausgebend,  noch  27»  Jahre  nach  Operation  Heilung). 
Franquo.  (in  einem  wegen  Portiokaukroid  exstirpierten  Uterus  zwei  kirsch- 
kerngroße Tuberkelknötchen).  Jones  (wahrscheinlich  primäre  Tb.  der  Vagina), 
Angelini  (Tb.  der  Vagina  und  des  Uterus).  Friedländer,  Veit,  Emanuel 
Kaufmann  (primäre  Cervixtuberkulose),  Meyer  (Cervixtuberkulose  bei 
einer  Person,  die  vorher  Wangenlupus  hatte),  Bossi  (1.  primäre  Uterus- 
tuberkulose bei  einer  27jährigen  Frau  ohne  anderes  Zeichen  von  Tb.,  aber 
Gatte  tuberkulös;  2.  eine  primäre  Vulvatuberkulose),  Madlehner  (primäre 
Ovarialtuberkulose,  ein  Jahr  nach  Auftreten  der  Geschwulst  die  ersten  Er- 
scheinungen an  der  Lunge). 

Löffler  (primäre  Eierstocktuberkulose,  daneben  frische  Peritoneal- 
tuberkulose), ebenso  Franque  (in  vivo),  dann  Matthews  und  Brouha 
(primäre  Uterustuberkulose),  Butterberg  (primäre  tuberkulöse  Elephantiasis 
der  kleinen  Schamlippe  bei  einer  23jährigen  Nullipara)  und  Earajan 
(Tb.  und  Elephantiasis  der  Clitoris  bei  zwei  jungen  Mädchen),  Rieck 
(primäre  Uterustuberkulose  bei  einer  Frau,  deren  Mann  an  Phthise  ge- 
storben ist).  Glockner  (isolierte  papilläre  Cervicaltuberkulose,  Ehemann 
indolente  Anschwellung  des  rechten  Hodens),  Prüssen  (primäre  Tuben- 
tuberkulose mit  sekundärer  Tub.  des  Peritoneums  im  Kindesalter),  Ojemann 
(primäre  Uterustuberkulose),  Welsmann  (primäre  Uterustuberkulose  mit 
Ausgang  in  akute  Allgemeintuberkulose).  Siehe  auch  Jordan,  Jesionek. 
Mosler  gibt  unter  46  Fällen  von  Genitaltuberkulose  9mal  und  Spaeth 
unter  119  Fällen  28mal,  gleich  23-5%,  primäre  Tb.  an. 

Es  herrscht,  wie  auch  Sachs  betont,  eine  gewisse  Verwirrung,  in- 
sofern, als  manche  Autoren  Fälle  als  primär  bezeichnen,  wenn  der 
betreffende  Teil  das  zuerst  erkrankte  Organ  des  Unterleibes  ist, 
während  der  primäre  Charakter  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  ein 
Freisein  aller  übrigen  Organe  des  Körpers  im  Beginne  der  Krankheit 
bedingt. 

Freilich  läßt  sich  nicht  leugnen,  daß  alle  als  primär  erklärten  Fälle, 
sofern  sie  sich  nur  auf  die  klinische  Beobachtung  und  das  sonstige  Frei- 
bleiben von  anderweitiger  Tb.  stützen,  immer  die  Möglichkeit  zulassen,  daß 
irgendwo  ein  kleiner  latenter  Herd  besteht  oder  bestanden  hat.  Selbst  bei 
der  Sektion  können  solche  Herde,  von  denen  die  (lenital-Tb.  ihren  eigent- 
lichen Ausgang  genommen  hat,  übersehen  werden.  Es  ist  aber  um- 
gekehrt nicht  statthaft,  wegen  eines  solchen  älteren  Herdes  die  hämatogene 
Infektion  im  gegebenen  Falle  als  erwiesen  zu  betrachten  und  die  exogene 
Infektion  für  die  Genitalien  auszuschließen.  Denn  sollte  der  Betreffende 
dort,  wo  er  seine  primären  Herde  holte,  nicht  auch  Gelegenheit  zu  einer 
ganz  selbständigen  Genitalinfektion  gehabt  haben?  Für  alle  Fälle  ist 
Amanns  Stellungsnahme  gegen  die  exogene  primäre  Genitaltuberkulose 
völlig  unberechtigt. 

Für  das  V'orkommen  einer  primären  Genitaltuberkulose  spricht  außer 
dem  Umstände,  daß  sehr  häuflg  gesunde  kräftige  Personen  l^efallen  werden, 
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auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade  der  oft  dauernd  günstige  Erfolg  früh- 
zeitiger chirurgischer  Eingriffe  mit  Entfernung  der  erkrankten  Teile,  z.  B. 
des  Hodens,  der  Tuben,  des  Uterus  etc.  (Gibson  u.  a.) 

InfektionBmodufl. 

Hin  und  wieder  mag  die  Infektion  der  Genitalien,  besonders  der 
weiblichen,  durch  mit  Sputum  beschmutzte  Finger,  durch  Kleidungs- 
stücke, durch  Instrumente,  Irrigatoren,  Katheter  oder  durch  tuberkel- 
bazillenhaltige  Päces  etc.  vermittelt  werden  (Wiedow,  Hegar,  Whitridge); 
in  der  Hauptsache  wird  man  aber  im  Koitus  das  ursächliche  Moment  zu 
erblicken  haben.  Darauf  deutet  schon  das  überwiegende  Vorkommen  in 
den  geschlechtsreifen  Lebensjahren,  besonders  von  18 — 20  Jahren,  und 
die  nicht  seltene  Kombination  der  tuberkulösen  mit  einer  venerischen  Er- 
krankung hin. 

Bei  der  Annahme  der  Ansteckung  durch  den  Koitus  geht  man 
gewöhnlich  von  der  Vorstellung  aus,  daß  durch  den  Samen  eines  Tuber- 
kulösen der  weibliche  oder  durch  tuberkulösen  Vaginalinhalt  der  männ- 
liche Teil  infiziert  wird.  DafQr  fehlt  aber,  wie  mir  scheint,  in  der  Regel 
die  logische  Voraussetzung,  daß  das  Sperma,  respektive  der  Vaginal- 
inhalt des  Infizierenden  wirklich  Tb.  B.  enthält.  Wohl  trifft  dies  für  die 
im  ganzen  geringe  Anzahl  von  Fällen  zu,  wo  entweder  die  Genitalien 
oder  das  uropoetische  System  der  infizierenden  Person  der  Sitz  eines 
tuberkulösen  und  verkästen  Herdes  sind. 

So  hat  z.  B.  Derville  den  Nachweis  erbracht,  daß  die  Männer 
von  fünf  an  Genitaltuberkulose  leidenden  Frauen  sämtlich  tuberkulöse 
Erkrankungen  der  Nebenhoden  aufwiesen;  ob  das  Sperma  dabei  wirklich 
Bazillen  enthalten  hat,  wurde  freilich  auch  in  diesen  Fällen  nicht  fest- 
gestellt. Im  allgemeinen  nimmt  die  libido  et  potentia  coeundi  bei  einer 
bestehenden  Genitaltuberkulose  ab  und  veranlaßt  kaum  mehr  zu  einem 
sexuellen  Rapporte.  Doch  liegen  Beobachtungen  vonSimmonds  vor,  daß 
z.  B.  ein  Patient  mit  doppelseitiger  Nebenhoden-  und  einseitiger  Samen- 
bläschentuberkulose, ein  anderer,  der  wegen  Hodentuberkulose  linksseitig 
schon  kastriert  war,  trotz  tuberkulöser  Erkrankung  des  rechten  Hodens 
und  beider  Samenbläschen  normal  den  Koitus  ausführten;  ebenso  voll- 
zogen zwei  Kranke  mit  einseitiger  Hodentuberkulose  den  normalen  Bei- 
schlaf und  —  erzeugten  Kinder,  welche  nach  ^/^  und  2  Jahren  vollkommen 
gesund  waren.  Babes  fand  Tb.  B.  im  Harne  eines  Mannes  mit  Pyelo- 
cystitis,  der  wiederholt  koitierte  und  erst  wegen  einer  neu  akquirierten 
Gonorrhöe  den  Arzt  konsultierte.  (Weichselbaum.) 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  handelt  es  sich  aber  bei  dem  in- 
fizierenden Teile  nicht  um  eine  Urogenital-,  sondern  um  eine  Lungen- 
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tuberkulöse,  und  es  scheinen  Fälle  von  Fern  et,  in  welchen  Frauen 
durch  sexuelle  Rapporte  mit  phthisischen,  bezüglich  des  Genitalapparates 
aber  gesunden  Männern  wahrscheinlich  primäre  Genitaltuberkulosc  akqui- 
rierten,  darauf  hinzudeuten,  daß  die  örthche  tuberkulöse  Erkrankung  nicht 
absolute  Voraussetzung  für  die  Infektionsmöglichkeit  beim  Koitus  ist. 
Frankenburger  stallte  bei  einer  an  primärer  Genitaltuberkulose  erkrankten 
Arbeiterin  fest,  daß  der  Mann,  mit  welchem  sie  in  Kongreß  stand,  die 
Residuen  einer  linksseitigen  pleuritischen  Erkrankung  hatte. 

Jani  fand  zwar  Tb.B.  im  gesunden  Hoden  von  an  Lungentuber- 
kulose gestorbenen  Männern,  und  man  könnte  danach  glauben,  daß  sie 
sich  auch  im  Sperma  von  Phthisikern  fänden.  Aber  diese  Untersuchungen 
sind  aus  den  weiter  unten  (im  Kap.:  Erblichkeit,  S.  434)  angeführten 
Gründen  nicht  einwandfrei.  Ebensowenig  läßt  Gärtners  Bazillenbefund  im 
künstlich  per  frictionem  ejakulierten  Samen  tuberkulöser  Meerschweinchen 
bei  der  diesen  Tieren  eigentümhchen  raschen  Verbreitung  der  Tb.  eine 
Nutzanwendung  auf  den  Menschen  in  dieser  Richtung  zu.  Durch  Rohlffs 
und  Wester may er s  Versuche  hingegen  ist  festgestellt,  daß  das  Sperma 
von  Phthisikern,  in  der  Regel  wenigstens,  bazillenfrei  ist. 

Auch  Walther  fand  unter  272  Schnitten  von  Hoden,  Nebenhoden 
und  Prostata  von  12  Phthisikerleichen  keinen  einzigen  Bazillus,  noch 
konnte  er  durch  Verimpfung  dieses  Materials  Tiere  infizieren. 

Und  gleichwohl  dürfte  der  Koitus  die  hauptsächlichste  Vermittlung 
bei  der  Genitaltuberkulose  bilden.  Durch  Zufall  habe  ich  in  Erfahrung 
gebracht,  daß  in  manchen  Kreisen,  und  zwar  nicht  nur  der  Venus  vulgi- 
vaga,  sondern  auch  in  den  besseren  Kreisen  die  Sitte  weit  verbreitet  ist, 
falls  die  Genitalien  zu  trocken  sind  und  die  Immissio  penis  Schmerz  ver- 
ursacht, sich  damit  zu  helfen,  daß  die  eine  der  koitierenden  Personen  den 
Penis  oder  die  Vulva  mit  Speichel  bestreicht,  um  größere  Schlüpfrigkeit 
herbeizuführen.  Ist  nun  die  Person  (Mann  oder  Weib),  von  welcher  der 
Speichel  stammt,  mit  Lungentuberkulose  behaftet,  so  kann  durch  Sputum- 
j)artikelchen,  die  zufallig  im  Munde  sind  oder  beraufgeräuspert  werden, 
eine  Übertragung  auf  den  Penis  oder  die  Vagina  vermittelt  werden,  und 
es  wird  von  weiteren  Zufälligkeiten  abhängen,  ob  überhaupt  und  an 
welcher  der  koitierenden  Personen  die  Tb.  zur  Entwicklung  korauit. 

Die  auf  diese  Weise  eingefülirten  Bazillen  können  durch  die  Friktion 
in  die  unteren  Teile  förmlich,  wie  bei  meinen  Tierversuchen  (siehe 
Seite  137),  eingerieben  werden  und  um  so  eher  ins  Gewebe  eindringen, 
als  häufig  auch  kleine  Epithelabschürfungen  und  Erosionen  entstehen. 

Kommen  doch  sogar  umfangreiche  Verletzungen  gelegentlich  eines 
ungestümen  und  ungeschickten  Koitus  vor,  z.  B.  Scheidenruptur  mit  pro- 
fuser Vaginalblutung  (Barth el),  eine  Perforation  zwischen  Vagina  und 
Mastdarm   (Spaeth),   eine    Zerreißung    des    hinteren    Scheidengewölbes    in 
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einer  Ausdehnung  von  5  cm  bei  einer  39jährigen  Witwe  (Polacco),  eine 
Buptur  der  gleichen  Stelle  (Lyow).  In  ähnlicher  Weise  begünstigen  die 
durch  Gonorrhoe  oder  Schanker  verursachten  Epithelläsionen  eine  Infektion. 

Oder  die  Tb.  B.  gelangen  ebenso  wie  Spermatozoen  oder  Gonokokken 
nach  den  tiefer  gelegenen  Teilen,  wozu  die  weiblichen  Genitalien  ihrer 
Bestimmung  und  anatomischen  Beschaffenheit  nach  mehr  geeignet  sind  als 
die  männlichen. 

Um  die  Quelle  einer  solchen  Infektion  nachzuweisen,  darf  man 
nicht  einseitig  sich  auf  den  Gesundheitszustand  des  Gatten  oder  Bräutigams 
beschränken,  sondern  wird  den  Kreis  des  sexuellen  Verkehres  erfahrungs- 
gemäß trotz  Leugnens  der  Patienten  oft  weiterziehen  und  auch  der 
Masturbation  indirekt  in  der  Ätiologie  der  Genitaltuberkulose  einen 
breiten  Baum  einräumen  müssen. 

Damit  man  sich  eine  richtige  Vorstellung  machen  kann,  welch 
wunderliche  Gegenstände  zu  diesem  letzteren  Zwecke  mißbraucht  und  von 
Ärzten  ans  Tageslicht  gefördert  werden,  sei  mir  gestattet  aus  der  reichen 
Kasuistik  der  toten  Fremdkörper  nur  einzelne  Fälle  herauszugreifen. 

Aus  der  naännlichen  Harnrohre  oder  Blase  wurden  entfernt  z.  B.  von 
Weil  ein  Gänsekiel  und  Federbart;  von  Partsch  ein  Stück  Wachsstock;  von 
Seydel  eine  Christbaumkerze;  ein  gleicher  Gegenstand  aus  der  Blase  eines 
öQjährigen  Mannes  von  H.  Saratoga;  von  Neuhaus  und  von  Buschke 
je  ein  Bleistift;  von  Com  et  eine  Haarnadel;  von  Posner  ein  Gummi- 
schlauch ;  eine  34  cm  lange  Weidenrute,  die  bis  in  die  Blase  ging,  von 
Görl;  eine  Bohne  aus  der  Blase  eines  38jährigen  Mannes  von  Samain: 
drei  Bohnen  von  Morand;  ein  Condom  aus  der  Blase  eines  Mannes,  der 
sich  denselben  in  Unkenntnis  der  Gebrauchsanweisung  eingeführt,  um  die 
Konzeption  zu  verhüten,  von  Büchner.  —  In  den  weiblichen  Geni- 
talien werden  besonders  häufig  Haarnadeln,  auch  bei  Virgines,  gefunden, 
z.  B.  von  Roediger  bei  einem  17jährigen  Mädchen,  von  Cubasch  bei 
einer  30jährigen  Person  und  von  zaMreichen  anderen  Autoren.  Femer 
wurden  extrahiert  ein  Holzstäbchen,  Knochenstücke,  Zigarrenspitze.  Siegel- 
lackstücke von  Dittel;  ein  kleines  Fläschchen  von  Newton;  femer  ein 
Nadelbüchslein  von  Freund;  ein  Damensporn  (Gummireizring)  von  Sabo- 
lotzky;  eine  Federrolle,  die  6  Jahre  in  der  Scheide  eines  26jährigen 
Mädchens  gelegen  hatte,  von  Winternitz;  ein  Pfeifenkopf  von  Haver- 
kamp;  ein  Trinkglas  (!)  (150^  schwer,  Sem  hoch),  von  dem  Manne 
vor  der  Trennung  einer  Frau  eingeführt,  um  ferneren  sexuellen  Verkehr 
zu  hindern,  von  Bazzanella;  ein  Earaffenstöpsel  von  Cipinsky;  von 
Stüler  aus  der  Vagina  einer  Puella  publica  12  Mark  in  Silber,  in 
Zeitungspapier  eingewickelt,  ein  Knopflochstecher  aus  der  Harnblase  eines 
15jährigen  Mädchens  (Hanc),  eine  Nadel,  die  einem  6jährigen  Mädchen 
von  einem  rachsüchtigen  Dienstboten  in  die  Vagina  eingeführt  wurde 
(Krause),  und  42  Kieselsteine  in  der  Vagina  eines  noch  nicht  menstruierten 
und  mangelhaft  entwickelten  16jährigen  Mädchens   (Freih.  v.  Lallisch). 

Die  Fremdkörper  gelangen  aber  oft  noch  weiter  in  die  Tiefe. 
Albertin  (zitiert  nach  Mittermeier)  hat  24  Fälle  von  Fremdkörpern  im 
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Uterus  zusammengestellt,  Haarnadeln,  Elektroden  teile,  Spritzenansätze,  die 
meist  eingeführt  werden,  um  kriminellen  Abort  einzuleiten,  namentlich  aber 
heutzutage  sehr  häufig  zur  Verhütung  der  Konzeption  Anwendung  finden. 

In  dieser  reichhaltigen  Kasuistik  sind  alle  Altersklassen  vertreten, 
z.  B.  ein  12jähriges  Mädchen  (Hochmann)  und  noch  jüngere;  ein 
4r)jähriges  Fräulein,  das  nur  zugibt,  daß  die  Nadel  beim  Herunterrutschen 
vom  Bett  in  die  Genitalien  gelangt  sein  müsse  (Henning),  ein  19jähriges 
Mädchen  mit  intaktem  Hymen,  dem  „aus  Versehen"  ein  6  cm  langes 
Knochenstüek  in  die  Blase  rutschte  (Karlin),  und  ein  anderes  Mädchen,  die 
jede  Kenntnis  leugnete,  wie  die  Haarnadel  in  die  Blase  gelangt  sei  (Currier), 
eine  18jährige  Dame,  deren  Mutter  glauben  machen  wollte,  die  in  der  Blase 
befindliche  Haarnadel  sei  durch  Verschlucken  dorthin  gelangt  (Seiffart). 

Nun  sind  es  doch  nur,  wie  man  anzunehmen  hat,  verschwindende 
Ausnahmen,  in  denen  solche  Gegenstande  den  Fingern  entschlüpften 
und  ihre  Entfernung  dann  ärztliche  Hilfe  erheischte.  Man  kann  sich 
aber  daraus  eine  Vorstellung  machen,  wie  weit  verbreitet  dieser  Unfug, 
besonders  beim  weiblichen  Geschlechte,  ist.  Man  erinnere  sich  nur  der 
Mädcheninstitute  und  „Erziehungsanstalten",  v.  Guttceit  hebt  nun  bei 
anscheinend  großer  Erfahrung  in  dieser  Richtung  ausdrücklich  hervor, 
daß  auch  bei  diesen  onanistischen  Manipulationen  von  beiden  Geschlechtern 
vielfach  die  Finger  oder  die  verwendeten  Gegenstände  mit  Speichel 
schlüpfrig  gemacht  werden.  Es  ist  daher  nicht  in  Abrede  zu  stellen,  daß 
gelegentlich  auch  tuberkulöser  Speichel  oder  Sputum  verwendet  und 
in  die  tieferen  Genitalwege  transportiert  wird,  ein  Infektionsmodus,  der 
nach  den  obigen  Beispielen  weder  durch  das  jugendliche  noch  durch  das 
vorgeschrittene  Alter,  weder  durch  ein  intaktes  Hymen  noch,  wie  einzelne 
Autoren  anzunehmen  scheinen,  durch  Leugnen  der  Patienten  ausge- 
schlossen wird. 

Wenn  trotz  des  intakten  Hymens  Gravidität  eintreten  kann,  wie  dies 
mehrfach  beobachtet  wurde,  so  sehe  ich  keinen  Grund,  bei  der  Genital- 
tuberkulose unversehrter  Jungfrauen  die  direkte  Einführung  von  Tb.  B.  auf 
dem  Genitalwege  auszuschließen  und  a  priori  eine  hämatogone  Infektion 
oder,  wie  Gottschalk,  eine  vom  tuberkulösen  Vater  ererbte  Tuberkulose 
der  Tuben  (!)  etc.  anzunehmen. 

Wenn  wir  noch  der  nicht  seltenen  extragenitalen  syphilitischen 
Primäraffekte  gedenken,  soweit  sie  auf  sexuelle  Perversitäten,  eine 
Kopulation  von  Mund  und  Genitalien,  zurückgeführt  werden  mußten, 
z.  B.  eines  Tonsillenschankers  ))ei  einem  Manne  durch  widernatürlichen 
Koitus  (Kniglit),  einer  luetischen  Initialaffektion  an  den  Lippen  durch 
Küssen  der  weiblichen  Genitalien  (Bona),  eines  Anal-Rektalschankers 
inf()l<re  Päderastie  (v.  Du  ring)  und  vieler  anderer,  so  läßt  sich  erstens, 
da  d<»eh  nur  der  geringste  Teil  dieser  Akte  eine  Infektion  nach  sich  zieht, 
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auf  eine  ziejulich  beträchtliche  Verl)reitung  dieser  Perversität  in 
gewissen  Ländern  und  Gegenden  schließen,  gibt  es  doch  in  einzelnen 
Großstädten  Bordelle,  die  nur  diesen  perversen  Neigungen  dienen:  zweitens 
aber  läßt  sich  auch  die  Wahrscheinlichkeit  nicht  abstreiten,  daß  ebensogut 
wie  einmal  das  syphilitische  Gift  a  genitalibus  ad  os  auch  ein  andermal 
das  tuberkulöse  Virus  umgekehrt  ab  ore  eines  Tuberkulösen  ad  genitalia 
verbreitet  wird,  zumal  die  Tb.  der  Syphilis  an  Häufigkeit  nicht  nachsteht. 

Tovölgyi  zitiert  eine  Beobachtung  Petits,  nach  der  eine  an  Genital- 
tuberkulose leidende  Maitresse  mehrere  ihrer  perversen  Liebhaber  per 
OS  infizierte:  Tb.  der  Retromaxillardrüsen! 

Es  liegt  mir  nichts  ferner,  als  alle  Genitaltuberkulosen  nun  auf  eine  der 
zuletzt  besprochenen  Infektionsarten  zurückführen  zu  wollen,  aber  sicherlich 
liegt  der  Import  von  Bazillen  durch  Sputum  auf  eine  der  angegebenen 
Weisen  näher  als  durch  das  bei  Phthisikern  in  der  Regel  ))azillen freie 
Sperma.  Ja,  man  darf  annehmen,  daß  bei  der  Häufigkeit  der  oben 
aufgeführten  Gepflogenheiten,  die  sicher  die  Zahl  der  Genital  tuberkulösen 
w e i t  übersteigt,  eine  Übertragung  noch  weit  öfter  stattfände,  wenn  nicht 
der  gewöhnliche  Mundspeichel  der  Phthisiker  im  Gegensatze  zur 
neuerlichen  Behauptung  Flügges  gewöhnlich  bazillenfrei  wäre.  Die 
Feststellung  der  detaillierten  Ursache  einer  solchen  Erkrankung  begegnet 
bei  der  Tb.  insofern  größeren  Schwierigkeiten,  als  hier  doch  weit  weniger 
als  bei  Syphilis  der  Arzt  sich  berechtigt  glaubt,  nach  solchen  Perversitäten 
zu  forschen. 

Man  könnte  gegen  die  exogene  Infektion  die  Häufigkeit  der  Genital- 
tuberkulose bei  ganz  jungen  Kindern,  die  solcher  Gelegenheit  weit 
seltener  ausgesetzt  sind,  entgegenhalten. 

Fälle  von  Hodentuberkulose  bei  Kindern  sind  mitgeteilt  worden 
von  Launois,  Monks,  Koplik,  Giralde,  Comby,  Meißner,  Phocas. 
Julien  fand  unter  2760  Knaben  des  Ambulatoriums  17  tub.  Orchitiden,  davon 
5  bei  Kindern  unter  1  Jahr;  die  meisten  zeigten  auch  anderweitige  tuber- 
kulöse Erkrankungen.  Hutinel  und  Deschamps,  welche  in  fünf  Viertel- 
jahren 9  Fälle  beobachteten,  heben  hervor,  daß  oft  jedes  hereditäre  Moment 
zu  fehlen  schien;  meistens  gingen  Krankheiten  der  Eingeweide  oder  des 
Peritoneums  voraus.  Unter  51  durch  Kantorowicz  gesammelten  Fällen 
von  Hodentuberkulose  bei  Personen  unter  17  Jahren  betraf  die  Hälfte  die 
ersten  zwei  Lebensjahre. 

Bei  kleinen  Mädchen  beobachtete  Demme  tuberkulöse  Erkrankung 
der  Vulva-  und  Vaginalschleimhaut,  darunter  bei  einem  ISmonatlichen 
Mädchen  mit  phthisischer  Mutter.  Morton  fand  ausgedehnte  Genital- 
tuberkulose bei  einem  8jährigen  phthisischen  Mädchen. 

Obwohl  nun  beim  kindlichen  Organismus  eine  Verbreitung  des 
tuberkulösen   Giftes    auf   hämatogenem  Wege,   ebenso   wie   bei   Meer- 
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schweinclien,  außerordentlich  viel  häufiger  stattfindet  als  beim  Erwachsenen, 
zwingt  doch  diese  kindliche  Genitaltuberkulose  keinesweg^s  zur  Annahme 
einer  solchen  Blutinfektion  von  Soitc  eines  vorher  bestehenden,  etwa 
kongenitalen  Herdes.  Dies  zeigt  am  besten  die  analoge,  nicht  seltene 
Entstehung  gonorrhoischer  Genitalafiekte  in  der  ersten  und  späteren 
Kindheit,  wo  kein  Mensch  an  einen  kongenitalen  oder  durch  den  Blut- 
strom vermittelten  Ursprung  denkt,  sondern  wo  alles  auf  exogene  In- 
fektion hinweist. 

Ich  erinnere  an  die  Beobachtungen  von  E.  Fraenkel,  Dusch, 
Epstein,  Prochownick  u.  a.  Wydmark  teilt  acht  Fälle  von  Vulvo- 
vaginitis gonorrhoica  bei  kleinen  Mädchen  mit,  einmal  bei  einem  2  Vt jährigen 
Mädchen,  deren  von  ilurem  Manne  gonorrhoisch  infizierte  Mutter  für  sich 
und  das  Kind  dasselbe  Wischtuch  zur  Reinigung  der  Genitalien  benutzt 
hatte;  ferner  bei  einem  9jährigen  Mädchen,  dessen  Sjähriger  Bruder  nach 
einiger  Zeit  von  einer  Urethritis  mit  dem  ganzen  Charakter  einer  Gonorrhoe 
(Gonokokken)  befallen  wurde,  und  bei  einem  6jährigen  Mädchen,  das  mit 
einem  13jährigen  Knaben  „Verheiraten"  gespielt  hatte.  —  Cahen-Brach 
untersuchte  innerhalb  kurzer  Zeit  25  Mädchen  im  Alter  von  P/« — 12  Jahren 
mit  gonorrhoischer  Vulvovaginitis,  darunter  19  nicht  über  7  Jahre.  In 
sieben  Fällen  wurde  Stuprum  zugestanden.  Sonst  war  das  Zusammen- 
schlafen mit  der  Mutter  oder  anderen  Personen,  die  Benutzung  des  gleichen 
Handtuches  etc.  als  die  Infektionsgelegenheit  anzusehen.  —  Cassel  kon- 
statierte bei  24  von  30  an  eitrigem  Genitalausflusse  leidenden  Mädchen 
Gonokokken ;  einmal  war  die  Infektion  auf  Stuprum  durch  den  18jährigen,  mit 
Gonorrhoe  behafteten  Bruder  zurückzuführen ;  in  10  Fällen  ließ  sich  die  Art 
der  Infektion  nicht  eruieren  (!),  in  anderen  war  sie  durch  den  gonorrhoischen 
Vater  oder  sonstige  Hausgenossen,  Schlafburschen  etc.,  gegeben. 

Die  Entstehungsart  dieser  gonorrhoischen  Affektionen  wirft 
auch  ein  Streif  licht  auf  die  Ätiologie  der  tuberkulösen  Genital  affektionen 
der  Kinder,  deren  Analogie  man  sich  nicht  verschließen  kann. 

Zwei  Obduktionsbefunde,  die  mir  bekannt  geworden,  mögen  hier 
ihren  Platz  finden.  Ein  einjähriges  Mädchen  mit  Lungenphthise  zeigte  eine 
Spina  ventosa  der  Fingerglieder  und  ein  Ulcus  caseosum  der  Klitoris. 
Ein  Jinderes  gleichalteriges  Mädchen  hatte  außer  Lungentuberkulose  gleich- 
falls an  mehreren  sehr  stark  verdickten  Fingergliedern  sezernierende  Fisteln 
und  an  der  großen  verdickten  Klitoris  flache  Ulzerationen  mit  käsigem 
Grunde,  die  sich  auf  die  Schamlippen  erstreckten.  Dürfte  hier  nicht  der 
sezernierende  Finger  ein  deutlicher  Fingerzeig  für  die  Entstehung  der 
Genitaltuberkulose,  in  anderen  Fällen  auch  der  nicht  erkrankte  Finger  der 
Vermittler  zwischen  tuberkulöser  Sekretion  und  Genitaltuberkulose  sein? 
Bekanntlich  findet  man  Onanie  schon  bei  den  kleinsten  Kindern  unter 
1  .Jahre,  sei  es,  daß  sie  selbst  darauf  kommen  oder  daß  sie  von  gewissen- 
loser Umgebung  oft  zur  Beruhigung  darauf  geführt  werden.  In  anderen 
Fällen  mögen  schmutzige  Wäschestücke  die  Infektion  vermitteln. 

Wenn  wir  auch  mit  Spaeth  dem  Schutz,  welchen  die  geschlecht- 
liche Unreife  gegen  die  Propagation  der  Gonokokken   und   überhaupt 
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der  Infektionskeirae  nach  den  inneren  Genitalien  und  dem  Peritoneum 
durch  den  festen  Schluß  des  äußeren  Muttermundes  gewährt,  eine  große 
Bedeutung  zumessen,  so  zeigen  doch  die  Angaben  von  zum  Teil  tödlich 
verlaufender  Peritonitis  bei  kleinen  Mädchen  im  Anschluß  an  Gonorrhoe, 
wie  sie  von  Leven,  Sänger,  Welander  u.  a.  vorliegen,  daß  dieser 
Vprschluß  nicht  unter  allen  Umständen  genügt. 

Außer  der  exogenen  Infektion  vennitteln  eine  tuberkulöse  Erkrankung 
der  Genitalien  nicht  selten  anliegende  Herde  durch  die  Lymphwege, 
Herde  im  Darm,  in  den  Mesenterialdrüsen  namentlich  im  Peritoneum, 
oder  im  uropoetischen  System,  sowie  die  Blutbahu. 

Unter  gewissen  Umständen  kann  eine  Genitaltuberkulose  von  der 
Lunge  aus  nicht  allein  auf  dem  Blut-,  sondern  auch  auf  dem  Lymph- 
wege durch  retrograde  Strömung  entstehen.  Siehe  Tendeloo  und  Seite  357. 

Aus  alledem  geht  hervor,  daß  unter  den  genannten  Umständen 
bei  Phthisikern  beiderlei  Geschlechtes  nicht  schwer  eine  exogene  Auto- 
infektion der  äußeren  und  inneren  Genitalien  durch  das  eigene  Sputum  oder 
das  anderer  stattfinden  kann.  Eine  im  I^aufe  der  Phthise  auftretende  Genital- 
tuberkulüse  ist  also  von  vornherein  keineswegs  notwendig  auf  häma- 
togene  oder  lymphogene  Infektion  zurückzuführen.  Falls  die  zwischen 
Lunge  und  Genitalien  liegenden  Organe  frei  und  intakt  sind,  ist  dieser 
Infektionsweg  nicht  einmal  wahrscheinlich.  Für  die  Entscheidung  kann 
der  pathologisch-anatomische  Befund  ins  Gewicht  fallen,  insofern  eine 
multiple,  miliare  Ausbreitung  annähernd  gleich  entwickeUer  Knoten 
mehr  für  Blutinfektion,  das  gleichzeitige  oder  alleinige  Vorhandensein 
vereinzelter  größerer  Herde  mehr  für  exogene  Infektion  spricht. 

Der  Versuch,  das  verschiedene  Alter  der  Herde  durch  Nach- 
schübe einer  Blutinfektion  zu  erklären,  ist  deshalb  unzulässig,  weil  es  zu 
seltsam  wäre,  wenn  die  dabei  in  die  Blutbahn  geratenen  Bazillen  von 
den  vielen  Wegen  und  vielen  Organen,  die  hier  offenstehen,  genau  wieder 
in  dasselbe  Organ  und  an  dieselbe  Stelle  geraten  sollten. 

B.  Infektion  des  nropoetischen  Systems. 

Bereits  im  Eingange  dieses  Kapitels  wurde  auseinandergesetzt,  daß 
wir  in  der  Regel  die  Tuberkulose  des  Harnapparates  als  sekundär  und 
abhängig  von  einer  Genitaltuberkulose  zu  betrachten  haben,  während 
der  umgekehrte  Modus  nur  seltener  stattfindet.  Die  Gelegenheiten  zur 
Infektion  sind  aber  außerdem  noch  in  ähnlicher  Weise  gegeben,  wie  wir 
sie  beim  Genitalapparat  kennen  gelernt  Haben,  durch  Instrumente,  Katheter, 
Bougies.  Koitus,  masturbatorische  Manipulationen  u.  s.  w.  Verfolgen  wir 
den  Infektionsstoff,  den  Bazillus,  auf  seinem  Wege  von  außen,  respektive 
von  einem  Genitalherde  nach  dem  Harnsystem,  so  drängt  sich  von  selbst 
die  Unterscheidung  zwischen  beiden  Geschlechtern  aut 
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In  dor  männlichen  Harnröhre  hat  der  Tb. B.,  sei  es,  daß  er  in 
ähnlicher  Weise  wie  der  Gonokokkus  eindringt,  oder  daß  er  mit  Hilfe 
eines  Fremdkörpers  nach  der  Tiefe  geführt  wird,  in  der  oft  durchspülten 
Schleimhaut  wenig  Gelegenheit  sich  festzusetzen,  falls  nicht  Erosionen 
vorhanden  sind ;  auf  die  einschlägigen  Fälle  ist  bei  der  Genitaltuberkulose 
hingewiesen.  Erst  in  der  Pars  prostatica,  wo  die  Mukosa  siebartig 
durchlöchert  ist  und  eine  Drüse  ihm  einen  Zufluchtsort  gewährt,  bietet 
sieh  ihm  die  Möglichkeit  einer  Ansiedlung.  Die  Prostata  bildet  daher  für 
den  Harn-  und  Geschlechtsapparat  vielfach  den  Ausgangspunkt  der  Er- 
krankung: hier  ist  gewissermaßen  der  Kreuzweg  für  beide  Systeme, 
und  entsprechend  der  geringeren  Gefahr,  von  den  durchströmenden 
Sekreten  weggespült  zu  werden,  setzen  sich  Bakterien,  wie  die  häufigere 
Erkrankung  der  Genitalorgane  zeigt,    mit  Vorliebe  in  den  letzteren  fest. 

Auch  ein  Eindringen  der  Bazillen  in  die  Blase  mag  nicht  so  selten 
vorkommen,  doch  ist  der  dort  reichlich  vorhandene  Harn,  wie  jede  andere 
Flüssigkeit,  einer  Ansiedlung  wenig  günstig  und  schwemmt  die  Keime 
wohl  in  der  Mehrzahl  wieder  heraus. 

In  der  weiblichen  Harnröhre  sind  dieselben  Verhältnisse,  niu* 
daß  hier  die  Kürze  des  Weges  einer  Ansiedlung  noch  ungünstiger  ist; 
Ahrens  hatte  in  der  Literatur  bis  1892  nur  vier  Fälle  finden  können. 
Dagegen  ist  die  Blase  aus  dem  gleichen  Gnuide  weit  mehr  exponiert 
und  könnte  a  priori  ein  direkter  Import  von  Bazillen  hier  viel  leichter  als 
beim  Manne  stattfinden,  ob  nun  der  Infektionsstoff  von  einem  tiefer  ge- 
legenen Genitalherde  oder  aus  der  Außenwelt  herstammt.  In  letzterer 
Hinsieht  erinnere  ich  an  die  Beobachtungen,  daß  sogar  der  Koitus  direkt 
in  die  Blase  vollführt  wurde,  und  an  die  reichliche  Kollektion  der  von 
dort  extrahi(Mlen  Fremdkörper. 

In  einem  Falle  einer  wahrscheinlich  von  der  Blase  ausgehenden 
Niereutuberkulose  von  Finne  gab  die  18jährige  Patientin  als  mögliche 
Ursache  der  Blasentuberknlose  den  Koitus  mit  einem  tuberkulösen  In- 
dividuum an. 

Die  Blasentuberkulose  beim  Weibe  steht  in  ihrer  Fnjquenz  der  beim 
Manne  nach;  dies  hat  vielleicht  darin  seinen  Grund,  daß  bei  diesem 
gewöhnlich  eine  Tb.  der  nahegelegenen  Prostata  vorausgeht  und  von  hier 
ein  öfterer  Transport  reichlicher  Tuberkelbazillenniengen  stattfindet. 

Blasentuberknlose  ohne  Nierentuberkulose  gehört  anscheinend  zu  den 
großen  Seltenheiten. 

Wie  schon  in  den  einleitenden  Ausführungen  bemerkt  wurde,  können  die 
Ba/Jlleii  von  der  Blase  nach  den  Nieren  gelangen:  so  wie  (»in  Aufsteigen 
des  Katarrh(»s  (Pyelonephritis)  durch  die  IJreteren  zu  den  Nierenbecken 
Ja  auch  sonst  nicht  el)en  selten  ist,  so  lind(»t  ein  solcher  Transport  auch 
heim  Tb.  B.  (im  Lumen  oder  in  den  Lymphwegenj  statt  (Aby).  Da  hier 
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aber  voraussichtlich  nur  wenige  Bazillen  in  Betracht  konmien  und  diese 
nur  an  bestimmte  Partien  gelangen,  so  lokalisieren  sieh  zu  Anfang  die  Herde 
hauptsächlich  an  der  Schleimhaut  der  Nierenkelche  und  der  Papillen ;  erst  im 
weiteren  Verlaufe  greifen  sie  auf  das  eigentliche  Nierengewebe  über  und  führen 
durch  Kommunikation  zu  umfangreichen  Zerstörungen  (Nephrophthisis). 

Im  Kindesalter,  wo  eine  Infektion  von  außen  nach  Lage  der  Verhält- 
nisse viel  seltener  stattfindet,  ist  daher  auch  die  Nephrophtliisis  recht  selten. 

Nach  manchen  Autoren  erkranken  Männer  häufiger  als  Frauen. 
Eich  hör  st  dagegen  hatte  unter  38  Fällen  von  Nierentuberknlose  16  Männer 
und  22  Frauen,  trotzdem  die  Gesamtzahl  der  aufgenommenen  Frauen 
erheblich  geringer  war  als  die  der  Männer. 

Die  eigentlichen  HarAwege,  Urethra  und  Ureter,  sind,  die  eine 
wegen  der  schnellen  Passage  der  infizierten  Flüssigkeit,  der  andere  wegen 
der  steten  Berieselung  mit  Harn,  zu  einer  Ansiedlung  der  Bazillen  weniger 
geeignet  als  die  Blase  und  das  Nierenbecken.  Im  letzteren  findet 
eine  gewisse  Stagnation  statt;  in  der  Blase  sind  besonders  geeignet  das 
Trigonum  und  die  üreterenmündungen.  Auch  bei  intakter  Blase  würde 
übrigens  ein  Ergriifensein  der  Niere  nicht  notwendig  eine  Infektion  von 
außen  ausschließen,  wenn  wir  uns  der  analogen  Erkrankungen  in  den 
tieferen  Abschnitten  im  Respirations-  und  Darmtraktus  bei  Verschontbleiben 
der  oberen  Wege  erinnern. 

Das  Eindringen  und  die  Ansiedlung  der  Bazillen  in  den  Harn- 
wegen wird  erleichtert  und  begünstigt  durch  Gonorrhoe,  durch 
Strikt uren  und  Phimose  (Salzmann  fand  bei  einem  jungen  Manne  mit 
einer  Phimose  und  alten  Striktur  hinter  der  Fossa  navicularis  eine  Tb.  des 
vorderen  Harnröhrenabschnittes  und  der  Glans),  durch  vorausgegangene 
Nephritis  und  Trauma  (Duret);  einige  Autoren  (Jaeeoud)  glauben, 
daß  wiederholte  Kongestionen,  Alkoholismus,  der  Ansiedlung  förderlieh 
seien.  Auch  Gravidität  soll  die  Tb.  ungünstig  beeinflussen,  vielleicht 
durch  den  erhöhten  Lymphstrom  vom  Douglasschen  Raum  aus,  wo  sich  die 
Tuberkelkeime  mit  Vorliebe  ansiedeln  (Sommer). 

Ferner  sei  auf  die  namentlich  bei  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose 
nicht  seltene  Entstehung  auf  dem  Blutwege  mit  Bildung  mehr  oder 
minder  zahlreicher  Herde,  besonders  in  den  Nieren,  hingewiesen.  Doch 
nimmt  dieser  Infektionsmodus,  wie  in  den  übrigen  Organen  so  auch 
hier,  meist  weniger  das  klinische  als  das  pathologisch-anatomische  Inter- 
esse in  Anspruch,  v.  Krzywicki  hatte  unter  seinen  29  Fällen  keinen, 
der  für  hämatogene  Ausbreitung  sprach. 

Außer  der  exogenen  und  hämatogenen  Infektion  kommt  die  lympho- 
gene  in  Betracht.  Bei  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  ebenso  wie  bei 
den  durch  die  Blutbahn  vermittelten  pyamischen  Metastasen  oder  intra- 
venös injizierten  Pulvern   sitzen  die  respektiven  Herde  in  der  Niere  aus- 
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schließlich  oder  vorwiegend  in  der  Bindensubstanz,  da  die  Fremdkörper 
hier  in  den  Bindenkapillaren  festgehalten  werden,  während  der  Sitz  in 
den  hauptsächlich  von  der  Binde  mit  Blut  versorgten  Pyramiden  mehr 
auf  lymphogene  Entstehung  hindeutet.  Tendeloo,  der  sich  eingehend 
mit  dieser  Frage  beschäftigte,  war  in  der  Lage,  in  zwei  Fällen  den  Weg 
von  den  tuberkulösen  Bronchialdrüsen,  beziehungsweise  der  Lunge  zum 
adhärenten  Zwerchfell  und  von  dort  zu  einer  Kette  paraaortaler  Drüsen 
und  zur  Niere  mit  ziemlicher  Sicherheit  zu  verfolgen  und  durch  die  Spuren 
gleichzeitiger  Pigmentablagerungen  noch  wahrscheinlicher  zu  machen.  — 
Die  Annahme,  daß  Tb.  B.  an  irgend  einer  Stelle,  Lunge,  Darm,  oder 
durch  Verletzungen  in  den  Körper  aufgenommen  werden,  dann,  ohne  an 
diesen  vielleicht  nicht  disponierten  Organen  Veränderungen  hervorzurufen, 
in  die  Blutbahn  gelangen  und  endlich  bei  ihrer  Ausscheidung  durch  die 
Niere  die  Gelegenheit  wahrnehmen,  sich  in  diesem  zufällig  empfänglicheren 
Organe  anzusiedeln  (Stintzing),  ist  mehr  theoretisch  konstruiert  als  durch 
irgend  welche  Tatsachen  gestützt. 


6.  Infektion  der  Brustdrüse. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

An  die  Infektion  der  Genitalien  schließt  sich  jene  der  Mamma  an. 
Die  Tb.  der  Mamma  war  früher  unbekannt  (Virchow),  nur  einzelne 
Autoren,  z.  B.  Velpeau  1854,  hatten  auf  ihr  Vorkommen  hingedeutet. 
Dubar  hat  sich  zuerst  (1881)  eingehender  mit  ihr  beschäftigt,  worauf 
bald  w^eitere  Beobachtungen  von  Duret,  Ohnacker,  Poirier,  Verchere 
Ürthmann,  Habermaas,  Bender  u.  a.  folgten.  Mandry  konnte  1891 
bereit  28  und  Bartsch  1901  65  histologisch  sichere  Fälle  zum  Gegen- 
stande zusammenfassender,  wertvoller  Darstellung  machen. 

Die  meisten  Fälle  davon,  nämlich  60,  betreffen  das  weibliche  Ge- 
schlecht, denen  nur  zirka  5  männliche  gegenüberstehen.  Die  beiden  Brust- 
drüsen waren  gleich  oft  und  einmal  beide  befallen.  Nach  den  Alters- 
klassen verteilten  sich  Bartschs  Fälle  wie  folgt: 

1—10  Jahre  .  .  l  Fall         20—30  Jahre  .  .  20  Fälle  über  40  Jahre  .  .  17  Fälle 

10-20      „      .  .  7  Falle        30—40     „      .  .  16     „  ohne  Angaben    .    4      „ 

Es  fallen  also  die  meisten  Fälle  in  die  Zeit  der  Geschlechtsreife 
und  nach  Abzug  von  2  Männern  34  oder  zirka  507o  auf  das  20.  bis 
40.  Jalu-,  in  die  Periode  der  meisten  Geburten;  27  der  weibliehen  Per- 
sonen überhaupt  waren  Nulliparae  und  2  davon  Virgines. 

Die  Bevorzugung  des  weibliehen  Geschlechtes  und  der  geselilechts- 
reifen  Jahre  wird  mehrfach  der  stärkeren  Entwicklung  der  weiblichen 
Brust  zugeschrieben,  die  ein   größeres  Verbreitungsfeld  für  die  Bakterien 
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bietet  und  durch  reichliche  Blutzufuhi-  bei  Eintritt  der  Pubertät  und 
Laktation  auch  eine  größere  Ablagerung  der  Keime  bedingt  (Reerink, 
Habermaas). 

Hier  soll  also  die  reichlichere  Blutzufuhr  disponieren,  wälu-end 
in  der  Lungenspitze  gerade  die  verminderte  Blutzufuhr  als  „offenbar 
disponierend"  bezeichnet  wird  (!). 

Gravidität  und  Laktation  sollen  die  Drüse  dauernd  empfänglicher  machen. 

Dubar  dagegen  bestreitet  eine  Wirkung  von  Regel,  Geburt  und 
Laktation,  da  gerade  Frauen  erkrankten,  die  nie  oder  lange  vorher  ge- 
boren hätten. 

Wenn  Geburt  und  Laktation  als  solche  den  Ausschlag  gäben,  so 
würden  diese  Faktoren  doch  wohl  mehr  hervortreten:  nach  Man dry  zeigte 
sich  aber  die  Erkrankung  nur  in  einem  Drittel  innerhalb  der  ersten 
2  Jahre  nach  der  Geburt,  bei  andern  Frauen  verstrichen  selbst  10  bis 
16  Jahre. 

Auch  Habermaas  Fall  —  eine  Frau,  die  dreimal  geboren  und 
ihre  Kinder  wegen  Hohlwarze  der  rechten  Brust  nur  an  der  linken  ge- 
stillt hatte,  erkrankte  an  der  rechten  an  Tb.  —  spricht  nicht  gerade 
far  die  große  Rolle  der  Laktation. 

Für  die  Infektion  der  Brustdrüse  kommen  verschiedene  Wege  in 
Betracht:  die  direkte  Infektion  von  außen  durch  die  Milchausführungs- 
gänge, das  Übergreifen  aus  der  Nachbarschaft  direkt  oder  durch 
die  Lymphbahnen,  die  Blutbahn. 

Am  wenigsten  kommt  wohl  die  Blutbahn  in  Betracht.  Man  könnte 
zwar  denken,  daß  Tb.B.  von  irgend  einem  im  Körper  befindlichen  Herde  in 
den  Blut.strom  aufgenommen,  zum  Teil  durch  die  Milchdrüse  ausgeschieden, 
zum  Teil  aber  darin  zurückgehalten  werden  und  sich  ansiedeln.  Aber  dem 
stehen  eine  Reihe  von  Tatsachen  entgegen. 

Fürs  erste  handelt  es  sich  mehrfach  um  Personen,  die  ganz  frei 
von  sonstiger  Tb.  oder  nur  in  geringem  Grade  tuberkulös  sind  und  auch 
in  der  Folgezeit  keinerlei  Zeichen  einer  tu))erkulösen  Blutinfektion  dar- 
bieten. 

Zweitens  fehlen  selbst  bei  hochgradiger  Tb.  (außer  der  Miliar-Tub.) 
in  der  Regel  die  Bazillen  im  Blut.  Janis  bekannte  Befunde,  auf  die 
Dubar  und  Reerink  sich  stützen,  sind  anderweitig  widerlegt.  (S.  S.  484.) 

Endlich  bilden  die  Brustdrüsen  auch  für  die  im  Blute  befindlichen 
Bakterien  keine  eigentlichen  Ausscheidungsorgane.  Gerade  diese  Frage 
wurde  wegen  ihrer  Wichtigkeit  für  die  Infektiosität  der  Milch  phtliisiseher 
Frauen  eingehender  gepiUft. 

Basch  und  Welerainsky  hatten  an  Tieren  festgestellt,  daß  Infek- 
tionskeime mit  der  Milch  nur  ausgeschieden  werden,  wenn  Hämo rrhagien 
oder  Lokalerkrankungen  in  der  Drüse  selbst  vorhanden  sind.  Spediacci 
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kommt  bei  seinen  Experimenten  an  säugenden,  mit  Tb.B.  geimpften  Tieren 
zu  dem  Schlüsse,  daß  die  gesäugten  Jungen  nicht  durch  die  Bazillen, 
sondern  durch  deren  Toxine  zu  gründe  gehen.  Auch  die  Untersuchungen 
am  Menschen  von  Escherich,  Pede  u.  a.  waren  negativ,  positiv  nur  die 
von  Roger  &  Garnier  und  Nonewitsch.  (Siehe  Seite  242.) 

Es  fehlen  also  bei  den  allermeisten  Frauen  mit  Manmia-Tb.  alle 
Voraussetzungen  für  die  Annahme  einer  Blutinfektion. 

Für  das  Übergreifen  der  Tb.  aus  der  Nachbarschaft  auf  die 
Mamma  liegen  mehrere  Beobachtungen  vor,  aber  man  hat  diesem  Modus, 
namentlich  dem  Übergange  aus  den  Axillardrüsen,  unter  dem  Emflus.se 
Königs,  der  die  Mamma-Tb.  ausschließlich  auf  diese  Drüsen  zm-ück- 
zuführen  scheint,  eine  viel  zu  große  Bedeutung  beigemessen.  Einer  solchen 
Deutung  der  Fälle  von  Heraud,  Verneuil,  Le  Dentu,  Duret,  Argellier, 
Reerink,  Carrel,  steht  die  Darstellung  von  Ühnacker,  Mandry, 
Bartsch  u.  a.  gegenüber,  nach  welcher  die  Drüsenerkrankung  sekundär 
und  von  der  Mamma-Tb.  abhängig  ist.  Wie  dies  auch  der  sonstigen  Er- 
fahrung an  Hauptorganen  und  Lymphdrüsen  entspricht,  sind  die  Mamma- 
herde  wohl  in  der  Regel  das  Primäre,  treten  aber  wegen  ihrer  ver- 
steckten Lage  und  ihres  vielleicht  durch  die  (Jewebssäfte  der  Mamma 
vei-zögerten  Wachstums  später  hervor  als  die  oberflächlichen  und  leichter 
störenden  Achseldrüsen.  Den  sekundären  Charakter  der  Achseldrüsen-Tb. 
beweist  auch  ihr  seltenes  Auftreten  ohne  Mamma-Tb.  oder  sonstige  nach- 
weisbare Infektion  im  Aufsaugungsgebiete,  am  Arme.  Zudem  fehlen  in 
etwa  einem  Viertel  der  Fälle  die  geschwollenen  Achseldrüsen. 

Auch  für  Carles  Ansicht,  daß  die  Mamma-Tb.  immer  eine  sekundäre 
Erkrankung  infolge  von  Knochen-  (Rippen-)  und  Pleura- Tb.  sei,  fehlen 
die  positiven  Unterlagen. 

Ein  deutliches  Übergreifen  aus  der  Umgebung  zeigt  Johann ets 
Fall,  wo  bei  Lungentb.  ein  subplem*aler  Tuberkelknoten  den  3.  Literkostal- 
raum  durchbrochen  hatte  und  von  da  ins  Mannnagewebe  eingediiingen 
war.  Siehe  noch  Übergreifen  vom  Knochen  und  Pleura  (Gaudier  &  Peraire), 
vom  Mediastinum  (Argellier). 

Der  dritte  Infektionsweg  hingegen,  durch  die  Milchausführungs- 
gänge von  aiifieD,  wird  anscheinend  zu  gering  veranschlagt,  von  manchen 
vollkommen  ignoriert. 

Die  weibliche  Brust,  namentlich  die  Zitze,  ist  durch  ihre  prominente 
(lestalt  häutig,  viel  mehr  als  die  männliche,  allen  jnöglichen  kleinen 
Reizungen  und  Insulten  ausgesetzt.  Die  Gelegenheiten  zur  externen  In- 
fektion shul  mannigfaltig:  die  hin  und  wieder  durch  dicke  Schnmtzkmsten 
bekundete  Unreinlichkeit,  die  häufige  Berührung  (Reibung)  und  das 
Kratzen  an  juckenden  Rhagaden  und  Exkoriationen  mit  dem  schmutzigen 
Finger  namentlich  einer  Phthisika,  in   andern    Fällen   die   beliebte  Ver- 
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Wendung  schmutziger  Li4)pen  und  Taschentücher  (!)  als  Einlage  gegen 
die  Kälte  und  zur  Vortäuschung  natQrlicher  Reize,  zuweilen  KOsseiu 
Saugen  und  Spiel  in  extravagantem  Liebestreiben  durch  einen  tuberkulösen 
Partner,  was  namentlich  bei  jugendlichen  Personen  zu  berücksichtigen  ist. 
Orthmann  sah  die  Entwicklung  einer  Maiuma-Tb.  im  Anschluß  an  ein 
kleines  furunkelähnliches  Knötchen  an  der  Brust,  das  die  Patientin  selbst 
öffnete.  In  Demmes  Fall  kam  die  Infektion  der  fistulösen  Wunde  wahr- 
scheinlich durch  aufgelegte  Tb,  B.-haltige  Taschentücher  zu  stände. 

Bei  dieser  externen  Infektion  denke  jch  in  erster  Linie  weniger 
an  das  Eindringen  der  Bazillen  in  das  Lumen  der  Ausführungsgänge, 
wo  die  Richtung  des  Milchstromes  die  Ansiedlung  der  Tb.B.  zwar  nicht 
absolut  hindert,  aber  erschwert  —  sondern  weit  mehr  an  den  Import  duix-h 
die  häufigen  EIxkoriationen  in  die  die  Milchg&nge  begleitenden  Lymph- 
gefäße, worauf  auch  der  histologische  Beginn  des  Prozesses  im  interacinösen 
Bindegewebe  hindeutet. 

Daß  trotzdem  selbst  in  der  Zeit,  wo  die  Mannna  den  meisten  Kon- 
takten ausgesetzt  ist,  während  Gravidität  und  liaktation,  nicht  öfter  In- 
fektion eintritt,  mag  in  gewissen  entwicklungshemmenden  Eigenschaften 
der  Milch  begründet  sein. 

Wie  an  anderen  Organen,  Knochen  und  Cielenken  (siehe  Seite  344), 
mögen  auchTraumen,  ebenso  vorangehende  Entzündungen  einen  gewissen 
Einfluß  auf  die  Entstehung  der  Mamma-Tb.  haben  (Sabrazes  und  Binaud. 
Carle). 

So  trat  nach  Poirier  bei  einem  40jährigen  Manne  Mamnia-Tb.  als 
ein  von  der  rechten  Brust  bis  zur  Achselhöhle  ziehender  Strang  auf:  nach 
Bartsch  war  ein  Trauma  in  8  Fällen,  eine  frühere  Mastitis  oder  ähnliche 
Prozesse  in  7  Fällen  nachzuweisen:  in  den  Fällen  von  Roux  und  Schade 
ging  der  ursprünglich  entzündliche  Prozeß  in  Tb.  ül)er. 

Wie  viele  von  den  bis  jetzt  bekannten  Fällen  der  Mamma-Tb.  wirk- 
lieb primär  im  anatomischen  Sinne  sind,  läßt  sich  nicht  feststellen,  da  die 
meisten  nicht  zur  Sektion  kamen,  sondern,  zeitweise  geheilt,  weiterer  Be- 
oliachtung  sich  entzogen.  Aber  auch  der  klinische  Begritf  schwankt  hier 
wieder  wie  auf  andern  (Gebieten,  indem  eine  Reihe  Autoren  (Piskacek, 
Ar  gel  Her),  wie  es  eigentlich  selbstverständlich  ist,  nur  jene  Fälle  als 
primär  gelten  lassen,  bei  denen  der  ganze  übrige  Organisnuis  frei  von  Tb. 
ist,  während  Mandry,  Lotheisen  und  Bartsch  alle  jene  darunter  ein- 
reihen, bei  denen  die  Mamma-Tb.  nicht  kontinuierlich  mit  Tb.  eines 
andern  Ürganos  zusammenhängt.  Oastellani  berichtet  von  2  Fällen  bei 
ganz  gesunden  ni<*lit  belasteten  Frauen,  ebenso  Davis  bei  einem  17jährigen 
Müdelien.  Relativ  häutig  s<'lieint  die  Manniia-Tb.  bei  früher  skrofulösen 
Personen  aufzutreten. 
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Weit  häufiger  als  beim  Menschen  kommt  bei  Kühen  die  Mamma-Tb. 
vor.  Bang,  der  zuerst  auf  ihre  Häufigkeit  und  namentlich  ihr  primäres 
Auftreten  hinwies,  beobachtete  in  4  Jahren  37  Fälle,  Ostertag  fand  sie 
im  Berliner  Schlachthofe  in  5'Vo»  Siedamgrotzky  in  Sachsen  in  b'6% 
der  an  Tb.  erkrankten  Tiere.  Die  hämatogene  Infektion  wird  hier  gewöhn- 
lich als  die  wahrscheinlichste  bezeichnet.  Doch  habe  ich  an  anderer  Stelle 
auf  die  ungewöhnlich  reichlichen  Gelegenheiten  externer  Infektion  durch 
tuberkulöse  Abgänge  und  durch  Bestreichen  mit  tuberkulösen  Sekreten  von 
Seite  erkrankter  Mägde  hingewiesen.  Siehe  Seite  143. 


7.  Infektion  des  Auges. 

Am  Auge  wurden  die  ersten  Beobachtungen  von  Tb.,  und  zwar  in 
der  Chorioidea  von  Autenrieth  1808,  Gu^neau  de  Mussy  1837  und 
Ger  lach  1852  gemacht.  Eine  genauere  Beschreibung  verdanken  wir  erst 
nach  Entdeckung  des  Ophthalmoskopes  Jäger,  Manz,  Busch.  Im  gleichen 
Jahre  wie  Jäger  beschrieb  auch  v.  Graefe  eine  Chorioiditis  im  Schweins- 
auge. Die  früheren  Beobachtungen  brachten  die  Chorioidealtuberkulose  mit 
der  Lungentuberkulose  und  tuberkulösen  Meningitis  in  Beziehung.  Cohn- 
heim  sah  sie  1867  lediglich  als  Ausdruck  einer  über  viele  Organe  ver- 
breiteten Tb.,  insbesondere  einer  akuten  Miliartuberkulose  an,  zu  deren 
Diagnose  er  den  ophthalmoskopischen  Befund  heranzog.  Erfüllte  sich 
auch  die  daran  geknüpfte  Hoffnung  nicht  in  vollem  Umfange,  so  brachte 
das  Verfolgen  dieses  Vorschlages  doch  manche  wertvolle  Aufschlüsse.  (Siehe 
Weiss,  Money  sowie  Kapitel:  Diagnose.) 

In  der  Iris,  und  zwar  beiderseits,  beschrieb  zuerst  Tb.  Gradenigo 
1869:  Perls  1873  und  Caspary;  Köster  fand  in  einem  Irisgranulom 
isolierte  Miliartuberkel  ohne  Erkrankung  anderer  Organe.  Nach  Manfred! 
umfassen  die  Irisaffektionen  älterer  Autoren  wohl  meist  tuberkulöse  Pro- 
zesse, eine  Ansicht,  welcher  sich  auch  Haensell,  Haab  u.  a.  anschlössen. 
Festeren  Boden  gewann  die  Kenntnis  der  Iristuberkulose  durch  die 
kasuistischen  Beiträge  von  Manfredi,  Weiss,  Samelsohn,  Sattler, 
Haensell,   Haab,  Falchi,  Küter,  v.  Arlt,  Wolff,  Maren  u.  a. 

Die  übrigen  Teile  des  Auges  sind  nur  selten  der  Sitz  tuberkulöser 
Veränderungen;  in  der  Retina  wurden  von  Bouchut,  Perls,  Manfredi, 
Weiss  zuerst  Tuberkel  beobachtet. 

Tb.  des  Sehnerven,  seiner  Scheiden  und  der  Netzhaut  beschrieb 
Sattler.  Er  bezieht  sich  auf  ähnliche  Beobachtungen  von  Cruv  eil  hier 
und  Hjort.  v.  Herf  f  stellte  15  derartige  Fülle  aus  der  Literatur  zu- 
sammen. Sie  tritt  hauptsächlich  im  kindlichen  Alter  auf  (v.  Michel). 

Im  Glaskörper  beobachtete  Tuberkel  Poncet,  Falchi,  Eperou  und 
Haensell,  und  zwar  sekundär  durch  die  Umgebung  fortgepflanzt.  Deutscli- 
mann  fand  im  Zentrum  des  Glaskörpers  eines  enukleiVrten  menschlichen 
Auges  <iine  hyaline  glänzondo  Masse  tuberkulöser  Natur,  die  er  als  primäre 
Glaskörpertuborkuloso  auffaßte. 

Die  Sklera  als  Urspningssiiz  des  tuberkulösen  Prozesses  finden  wir 
in  einem  von  Wugonmann  zitierten  Falle  Köhlers;  gewöhnlich  wird  sie 
nur  bei  Perforationen  in  den  tuberkulösen  Prozeß  hineingezogen. 
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Auch  die  Kornea  scheint  hauptsächlich  bei  Durchbrüchen  von  der 
Tiefe  her  oder  bei  gleichzeitiger  Konjunktivaltuberkulose  zu  erkranken. 
Arcoleo  wollte  zuerst  an  der  Kornea  primäre  Tuberkel  beobachtet  haben. 
Später  wurden  solche  von  Sattler,  Panas  und  Vassaux,  Nikati,  Roy 
und  Alvarez  beschrieben. 

Die  Konjunktiva  als  Sitz  der  Tb.  wurde  zuerst  durch  eine  kurze 
Mitteilung  Kösters  bekannt;  bald  darauf  folgten  ausführlichere  Beschrei- 
bungen von  Sattler,  Walb,  Herter,  Bock,  Baumgarten,  Amiet,  Bur- 
nett, Denig  u.  a.  Die  lupöse  Form  der  Konjunktivaltuberkulose  wurde 
von  Alexander,  Pflüger,  Hans  Adler  beobachtet,  von  Neumann  und 
Laskiewicz  histologisch  genauer  untersucht  und  die  Kasuistik  durch  die 
Beiträge  von  Horner,  Milligan,  Palchi  und  zahlreichen  anderen  er- 
weitert. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Was  die  Häufigkeit  der  Augentuberkulose  anlangj,  so  gibt  Boki- 
tansky  an,  daß  er  auf  14.000  Fälle  sie  niemals,  Hirschberg,  daß  er 
auf  60.000  Augenkranke  sie  nur  etwa  12mal  beobachtet  habe,  während 
Mules  in  Manchester  unter  33.000  Fällen  ihr  nur  Imal  begegnete.  Diese 
Zahlen  stammen  zum  Teil  aus  einer  Zeit,  wo  man  erst  angefangen  hatte, 
eine  richtige  Diagnose  zu  stellen.  Wie  die  Beobachtungen  mit  wachsender 
Kenntnis  an  Häufigkeit  zunehmen,  sehen  wir  am  besten  an  der  Kon- 
junktivaltuberkulose; während  Köster  1873  den  ersten  diesbezüglichen 
Fall  mitteilte,  stellte  Haab  1879  schon  7  und  Amiet  1887  bereits  47  solcher 
Fälle  zusammen.  Übrigens  dürfte  auch  jetzt  noch  mancher  Fall  von  Augen- 
tuberkulose unter  fremdem  Namen  gehen.  Bei  meinen  Tieren  (s.  S.  138) 
konnte  ich  nicht  immer  so  typische  Veränderungen  konstatieren,  wie  sie  von 
den  Autoren  als  klinische  Merkmale  angegeben  werden,  und  auch  die  mensch- 
liche Augentuberkulose  entbehrt  hin  und  wieder  dieser  Charakteristika. 
Daher  hält  z.  B.  Vignes  für  diagnostisch  wichtig,  ein  Stück  ulzerierten 
Gewebes  (nicht  nur  den  Eiter)  mikroskopisch  zu  untersuchen,  und  Pari- 
naud konnte  die  tuberkulöse  Natur  eines  Lidgeschwüres  erst  durch  Impf- 
versuche feststellen.  BM  den  an  der  Oberfläche  liegenden  Herden  vermag 
vielleicht  eine  sekundäre  Infektion  mit  anderen  Bakterien  das  gewohnte 
anatomische  Bild  wesentlich  zu  verändern. 

In  einem  Gliom  der  Netzhaut  hat  Sattler  eine  große  Anzahl 
Miliartuberkel  gefunden  und  Valud  e  weist  auf  die  Untersuchungen  da  Gama 
Pin  tos  über  die  nahe  Verwandtschaft  des  Glioms  mit  der  Augentuber- 
kulose hin.  Das  Chalazion  bezeichnet  H,  Wagner  als  ein  zum  Teil 
tuberkulöses  Granulationsgewebe  und  Tangl  fand  in  einer  Anzahl  solcher 
Fälle  Tb. B.,  Befunde,  die  auch  von  anderen  Autoren  bestätigt  wurden; 
doch  müssen  sie,  falls  nicht  Impfversuche  vorliegen,  wegen  der  mögliehen 
Verwechslung  mit  Smegmabazillen  mit  einer  gewissen  Vorsicht  aufgenommen 
werden.  Die  Auffassung,  die  Chalazien  überhaupt  als  tuberkulöse  Gebilde 
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zu  betrachten,  wurde  trotz  mancher  histologischen  Ähnlichkeiten  von 
Weiss,  Deutschraann,  Landwehr  und  Deyl  zurückgewiesen. 

Überblicken  wir  die  klinischen  und  experimentellen  Erfahrungen,  so 
finden  wir  keinen  Teil  des  Auges  immun  gegen  Tb.  B.  Wo  derselbe  hin- 
kommt und  haften  bleibt,  findet  er  die  zu  seiner  Entwicklung  not- 
wendigen Bedingungen,  sei  es  in  der  Chorioidea,  der  Kornea,  dem  Glas- 
körper, der  Bindehaut  und  selbst  dem  Tränensack. 

Die  tuberkulösen  Erkrankungen  des  Auges  scheiden  sich  in  zwei 
Gruppen,  je  nachdem  der  vordere  oder  hintere  Teil  ergriffen  ist.  Diese 
Trennung  ist  sowohl  begründet  durch  die  Begleiterscheinungen  als  auch 
durch  Prognose  und  Verlauf. 

Die  disseminierte  Ghorioidealtuberkulose  ist,  wie  schon  Gohn- 
heim  nachgewiesen,  in  der  Regel  der  Ausdruck  einer  allgemeinen 
Infektion  und^daher  besonders  Teilerscheinung  der  akuten  Miliartuber- 
kulose. So  fand  auch  Bock  unter  23  Bulbi  von  15  an  Miliartuberkulose 
Gestorbenen  in  19  Fällen  Tb.  der  Chorioidea.  Gleichzeitig  mit  der 
Chorioidea  können  auch  Meningen  oder  Gehirn  tuberkulös  ergriffen  werden 
(in  einem  Falle  Hirschbergs  z.  B.  war  ein  tuberkulöser  Tumor  im  Pons). 
Die  Beteiligung  der  Chorioidea  in  den  Fällen,  in  denen  Bazillen  im  Blute 
kreisen  (akute  Miliartuberkulose),  erklärt  sieh  aus  dem  Gefäßreichtum 
dieses  Gebildes. 

Während  bei  der  Chorioidea  die  Erkrankung  meist  binokular 
auftritt,  sind  die  Gebilde  der  vorderen  Bulbushälfte  und  die  äußeren 
Teile  des  Auges,  Konjunktiva,  Tränenwege,  Lider,  in  der  Regel  ein- 
seitig befallen,  so  daß  hier  auch  eine  andersartige  Entstehung  als  durch 
den  Blutkreislauf  in  Rechnung  zu  ziehen  ist.  Am  häufigsten  scheint, 
wenigstens  nach  den  bisherigen  Beobachtungen,  die  Iris  der  Sitz  von 
Tuberkeln  zu  sein. 

Die  Iristuberkulose  entsteht  sekundär  entweder  durch  Verbreitung 
des  Virus  in  der  Kontiguität  oder  im  Anschlüsse  an  einen  entfernter  ge- 
lagerten Herd,  besonders  an  eine  Lungentuberkulose,  oder  sie  bildet  die 
erste  Ansiedlung  der  Tb.  B. 

Poncet  stellte  z.  B.  einen  16jährigen,  hereditär  nicht  belasteten  und 
bisher  nie  kranken  Burschen  mit  primärer  Iristuberkulose  vor,  der  nach 
Enukleation  des  Auges  auch  in  der  Folgezeit  kein  Zeichen  von  Tb.  aufwies. 

Einen  anderen  Fall  von  primärer  Tb.  des  Uvealtraktus  veröffentlicht 
Schäfer:  Es  handelte  sich  um  einen  unbelasteten  sonst  gesunden  Soldaten 
(Hypopyon  und  Perforation  nach  außen). 

Wagenmann  beobachtete  einen  44iährigen  Mann,  der  weder  hereditär 
belastet  war  noch  sonst  irgend  eine  tuberkulöse  Veränderung  zeigte,  mit 
Iridocyclitis  tuberculosa. 

Auch  Jan  Hoeue  berichtete  von  einer  primären  Iristuberkulose  bei 
einem   sonst  gesunden    22jährigen  Soldaten,    und  Neese   fand    eine   tuber- 
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kiilöse  Granulationsgeschwulst  an  der  Grenze  von  Chorioidea  und  Corpus 
ciliare,  wo  nach  der  Enukleation  jedes  weitere  Symptom  einer  sonstwo 
lokalisierten  tuberkulösen  Erkrankung  fehlte.  Anscheinend  primäre  Uveal- 
tuberkulöse  haben  noch  beschrieben  Parinaud,  Alexander,  Hirsohberg, 
Samelsohn,  Bach  (siehe  auch  Denig).  In  einem  Fall  Lüttges  sehen 
wir  die  Entstehung  einer  tub.  Panophthalmie  durch  das  Puerperium  an- 
scheinend begünstigt. 

Zuweilen  ist  eine  Infektionsgelegenheit  durch  die  Umgebung 
des  Kranken  gegeben,  so  bei  Swanzy,  wo  ein  zweijähriges,  sonst  gesundes 
Kind  einen  die  Hinterflache  der  Hornhaut  berührenden  tuberkulösen  Knoten 
an  der  Iris  zeigte.  Die  Eltern  des  Kindes  waren  phthisiscb,  das  Kind 
selber  fünf  Monate  nach  Enukleation  des  Auges  gesund.  Bei  Birch- 
Hirschfeld  und  Hausmann  war  gleichfalls  die  Mutter  tuberkulös. 

Laßt  auch  die  Lage  der  vorderen  Kammer  eine  Verunreinigung  von 
außen  bei  nicht  perforiertem  Bulbus  a  priori  als  unwahrscheinlich  er- 
scheinen, so  ist  diese  Möglichkeit  doch  nicht  auszuschließen,  nachdem  die 
Konjunktiva,  die  sämtlichen  Schleimhäute  und  sogar  die  üußere  Haut  sich 
unter  Umständen  als  durchgängig  für  den  Tb.  B.  erwiesen  haben.  (Siehe 
Seite  138  ff.) 

Als  Beispiel,  wie  kleine  Fremdkörper  auch  ohne  besondere  Ge- 
walt bis  an  die  Iris  gelangen  können,  berichtet  Pagenstecher  von  einer 
(nicht  tuberkulösen)  Knötchenbildung  der  Konjunktiva-,  Sklera-,  Kornea- 
und  Irisoberfläche  bei  einem  Kinde,  dem  eine  Raupe  ins  Auge  gefallen 
war;  in  den  Neugebilden  konnten  die  Baupenhärchen  nachgewiesen  werden. 
Eine  solche  Ps.Tb.,  hervorgerufen  durch  Holzsplitter,  hat  auch  Stock 
beobachtet.  (Siehe  Stargardts  Zusammenstellung.) 

Treitel  sah  einen  kleinen  erbsengroßen  Tumor  der  Iris  und  Kerato- 
Iiitis  vier  Monate  nach  einer  Verletzung  durch  einen  Strohhalm  bei  einem 
12jährigen  gesunden,  aus  erblich  nicht  belasteter  Familie  stammenden 
Knaben.  Die  Knötchen  traten  analog  der  Inkubationsdauer  bei  den  Impf- 
versuchen drei  Wochen  nach  der  Verletzung  auf. 

Die  wenn  auch  seltene  Infektionsgelegenheit  durch  ein  Trauma 
zeigt  Wolfes  Fall:  Ein  Sjähriger  gesunder  Knabe  erhielt  einen  Schlag 
aufs  linke  Auge,  wonach  Schwellung  eintrat;  zirka  einen  Monat  darauf 
war  in  der  Vorderkammer  am  oberen  Rande  der  Iris  eine  tuberkulöse  Ge- 
sehwulst bemerkbar. 

Wenn  Kornea  und  Konjunktiva  die  primär  erkrankten  Gebilde 
sind,  so  liegt  die  Annahme  einer  Infektion  von  außen  noch  näher 
und  spricht  dafQr  auch  der  Gegensatz  zur  Chorioidealtuberkulose:  bei  der 
letzteren  in  der  Regel  multiple  Herde  im  Körper  oder  Tb.  angrenzender 
Gebiet^e,  binokulares  Auftreten,  infauste  Prognose,  Tod,  der  auch  durch 
Enukleation  nicht  aufgehalten  wird,  hingegen  bei  der  Tb.  der  Kornea  und 
Konjunktiva  fehlen  die  miliaren  Herde,  sind  die  Erkrankungen  monokular. 
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die  Prognose  bei  frühzeitiger  Entfernung  des  Krankheitsherdes  günstig, 
die  Genesung  oft  vollkommen. 

Bei  Personen  mit  einem  noch  sezernierenden  tuberkulösen  Herd,  be- 
sonders bei  Phthisikern  mit  massenhaftem  Sekret,  ist  die  Gelegenheit, 
mit  beschmutzten  Fingern  oder  sonstwie  Infektionskeime  ins  Auge  zu 
bringen,  von  vornherein  leicht  gegeben. 

So  finden  wir  Konjunktivaltuberkulose  nicht  selten  kombiniert 
mit  einer  vorhergehenden  Lungentuberkulose,  z.  B.  in  den  Fällen  von 
Herter,  Wagenmann,  Gerin-Roze,  Bampoldi,  Hock. 

Oder  es  bestehen  äußere  tuberkulöse  Herde:  Stölting  beob- 
achtete ein  20jähriges,  sonst  gesundes  Mädchen  mit  Konjunktivaltuber- 
kulose, welches  vorher  schon  längere  Zeit  an  einem  tuberkulösen  Geschwür 
der  Wange  litt. 

E.  Bock  berichtet  von  einer  Patientin  mit  Tb.  des  Tränensackes  und 
tuberkulösen  Fistelöflfnungen  am  rechten  Ellbogen  und  bemerkt  dazu,  daß 
sie  „wohl  mit  den  Fingern  der  linken  Hand,  welche  die  FistelöflFnung  des 
rechten  Ellbogens  reinigte  und  verband,  den  tuberkulösen  Eiter  in  ihr 
rechtes  Auge  gebracht  hat". 

In  anderen  Fällen  kann  ein  Lupus  das  originäre  Material  für 
die  Augeninfektion  bieten.  Nasenlupus  bestand  z.  B.  in  Fällen  von 
Csapodi  und  Wagenmann,  ein  lupöses  Geschwür  am  Halse  und  an  der 
äußeren  Kommissur  des  Auges  bei  Hill  Griffith,  ähnlich  bei  Little, 
Lupus  der  Nasenflügel  bei  Knapp.  Ebenso  bestand  an  verschiedenen  Stellen 
des  Gesichtes  lokalisierter  Lupus  in  vier  von  Luc  mitgeteilten  Fällen. 

In  einzelnen  dieser  Fälle  bildete  die  lupöse  oder  tuberkulöse  Aflfektion 
der  Bindehaut  eine  kontinuierliche  Fortsetzung  des  primären  Lupus, 
in  den  anderen  bestand  der  Lupus  vollkommen  isoliert,  und  die  sekun- 
däre Aflfektion  ward  oflfenbar  durch  den  Finger  vermittelt,  ein  andennal 
greift  umgekehrt  die  primäre  Augentuberkulose  auf  die  Wange  in  der  Kon- 
tinuität über.  So  ist  es,  wenn  der  Patient  später  erst  in  Behandlung 
kommt,  oft  schwer  zu  entscheiden,  wo  der  primäre  Sitz  war,  z.  B.  in  dem 
Falle  von  Laskiewicz  (Lupus  der  Konjunktiva  und  Kornea  bei  einem 
14jährigen  Jungen,  der  gleichzeitig  an  Nasenlupus  litt). 

Doch  ist  auch  eine  ganze  Reihe  von  Fällen  bekannt,  wo  keinerlei 
sonstige  tuberkulöse  Erkrankung  vorhergegangen  ist,  wo  die  Aflfektion  der 
Bindehaut  oder  der  Kornea  den  primären  Herd  darstellt. 

Solche  Beobachtungen  sind  mitgeteilt  von  Arlt,  Gavet,  Köster, 
Leidholdt,  Parinaud,  Peck,  Walb  u.a.  und  sie  sind  anscheinend  weit 
häufiger,  als  man  früher  glaubte. 

Hin  und  wieder  finden  wir  einen  Hinweis  nicht  nur  auf  die  Quelle, 
sondern  auch  auf  den  Modus  der  Infektion.  So  berichtet  Löwenthal 
von  einer  gesunden  Frau,    die,    mit  ihrem  phthisischen   Manne   das  Bett 
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teilend,  ihm  gewöhnlich  die  linke  Seite  zukehrte  und  an  Tb.  der  Kon- 
junktiva  des  linken  Auges  erkrankte.  Pregel  beobachtete  eine  18jährige 
Patientin  mit  Tb.  des  unteren  linken  Lides,  welche  zuerst  durch  ver- 
schiedene mutwillig  eingeführte  Fremdkörper  eine  Entzündung  des  Auges 
verursacht  und  nach  begründetem  Verdachte  das  Auge  hat  auslecken  lassen, 
was  im  Volke  bei  verschiedenen  Wunden  als  Heilmittel  angewendet  wird. 

Pflüger  beobachtete  ein  20jähriges  Mädchen,  eine  Waise,  mit  Kon- 
junktivallupus.  Sie  hatte  15  Jahre  lang  bei  ihrer  Patin  gelebt,  welcher 
die  „fressende  Flechte"  die  Nase  zerstört  haben  soll.  Da  sie  mit  der  Patin 
ein  Zimmer  bewohnt  und  mit  ihr  in  einem  Bett  geschlafen  hatte,  so 
glaubte  Patientin,  diese  Krankheit  von  ihr  überkommen  zu  haben. 

Bei  zwei  Schwestern  mit  Bindehauttuberkulose  nahm  Rhein  nach 
Lage  der  Sache  an,  daß  das  ältere  20jährige  Mädchen  „ohne  Zweifel" 
von  ihrer  jüngeren,  schon  längst  erkrankten,  infiziert  worden  war.  Beide 
Eltern  und  vier  Geschwister  dieser  Mädchen  leben  und  sind  gesund.  Siehe 
Fälle  Gutmanns  u.  a. 

Die  Infektionsquelle  einer  Augeutuberkulose  wurde  bis  jetzt  nur 
selten  nachgewiesen,  weil  man  sich  meist  mit  der  Angabe  einer  schein- 
baren hereditären  Belastung  begnügte  und  die  Möglichkeit  einer  An- 
steckung ignoriert  hat. 

Zufällige  Verwundungen  begünstigen  die  Infektion.  Ein  IVj jähriges 
Kind  verletzt  sich  das  linke  Auge  durch  Fall  auf  eine  scharfe  Kante; 
zuerst  Heilung,  nach  einiger  Zeit  erneute  Schwellung  des  oberen  Lides. 
Nach  acht  Wochen  tuberkulöse  Wucherung  der  Konjunktiva. 

Für  Inokulation  während  einer  Operation  spricht  der  Fall  Fanos : 
Bei  einem  13jährigen  Mädchen  wird  die  Schieloperation  gemacht  und 
eine  Naht  angelegt,  worauf  gute  Heilung  eintrat.  Nach  zwei  Monaten  ein 
graues  tuberkulöses  Knötchen  am  oberen  inneren  Rande  des  Bulbus,  das 
an  Größe  zunahm;  nach  einem  weiteren  Monat  Enukleation. 

Das  monokulare  Auftreten  der  Bindehaut-  und  Kornealtuberkulose, 
dessen  Fingerzeig  für  eine  exogene  Infektion  wir  schon  oben  hervor- 
gehoben haben,  wird  fast  in  sämtlichen  Beobachtungen  konstatiert  und 
auch  von  Amiet  in  seiner  vergleichenden  Zusammenstellung  besonders 
betont.  Sind  beide  Augen  ergriffen,  wie  in  den  zwei  Fällen  von  v.  Baum- 
garten, in  dem  einen  Falle  von  Csapodi,  von  Haab,  von  Stölting, 
so  läßt  sich  gewöhnlich  schon  aus  dem  verschiedenartigen  Befunde  er- 
kennen, daß  die  eine  AflFektion  weit  jünger  ist  und  am  wahrschein- 
lichsten ihre  Entstehung  einer  weiteren  Ansteckung  vom  ersten  Herde 
aus  verdankt.  Die  Gelegenheit  dazu  ist  bei  der  Gewohnheit  mancher 
Menschen,  mit  ihren  Fingern  häufig  an  der  Nase  und  den  Augen  zu  spielen, 
reichlich  gegeben.  Gezwungen  erscheint  die  Annahme,  daß  die  Tb.  B.  auf 
dem  Blutwege  sogar  zu    verschiedenen   Zeiten  jedesmal  das  Auge 

Cornet,  Tuberkulose.  8.  Aufl.  22 
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als  ihren  ausschließlichen  Ansiedlungspunkt  erwählen  sollten.  Auch  die 
Uberwanderung  von  einem  Auge  zum  anderen  auf  dem  Lymphwege  dürfte 
angesichts  der  geringen  Neigung  eines  vorne  sitzenden  tuberkulösen  Herdes, 
die  hinteren  Abschnitte  zu  infizieren,  weniger  in  Betracht  kommen. 

Die  Unabhängigkeit  der  Konjunktival-  und  Kornealtuberkulose  von 
einer  inneren  Erkrankung  geht  auch,  wie  schon  bemerkt,  aus  der 
günstigen  Prognose  hervor,  die  erfahrungsgemäß  eine  frühzeitige 
Operation  bietet,  und  die  kaum  eine  Berechtigung  hätte,  wenn  diese 
Krankheiten  auf  die  Anwesenheit  von  Bazillen  im  Blutkreislauf  zurück- 
zuführen wären.  Eine  rechtzeitige  und  ausgiebige  Entfernung  der  Wuche- 
rung ist,  wie  die  diesbezüglichen  Beobachtungen  von  Falchi,  Pflüger, 
Stölting  u.  a.  beweisen,  mit  einem  Stillstand  des  Prozesses,  mit  einer 
Ausheilung  oft  gleichbedeutend. 

Der  von  Panas  mitgeteilte  Fall  einer  Kornealtuberkulose  zeigt,  daß 
es  sogar,  wenn  der  Prozeß  sich  selbst  überlassen  bleibt,  zu  Rückbildungen 
kommen  kann. 

Bei  den  tuberkulösen  Aifektionen  der  Konjunktiva,  Kornea  und  auch 
der  Iris  (Haab)  sind  gewöhnlich  die  präaurikuläreD,  die  Klefer- 
und  Halsdrttsen  ausschließlich  oder  vorwiegend  auf  der  erkrankten 
Seite  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Unter  dem  Einflüsse  der  älteren  Auffassung,  die  Skrofeln  als  den 
Ausdruck  einer  Diathese  anzusehen,  auf  deren  Boden  sich  tuberkulöse 
Augenaflfektionen  ausbilden,  zögern  manche  Autoren,  die  Augenaifektion 
in  solchen  Fällen  als  das  Primäre  anzusehen. 

Wagenmann  hielt  sogar  1886  noch  das  Vorkommen  einer  primären 
Augentuberkulose  für  unwahrscheinlich. 

Zugegeben,  daß  gleichzeitig  die  Drüsen  auch  anderweitig  infiziert 
sein  können  und  die  Augenaffektion  eine  neue,  davon  unabhängige  In- 
fektionsstelle repräsentiert,  so  wird  man  doch,  besonders  dort,  wo  es  sich 
um  gleichseitige,  peri-  und  präaurikulare  Drüsen  handelt,  deren 
Aufsaugungsgebiet  wesentlich  beschränkter  ist,  in  der  Regel  nicht  fehl- 
gehen, wenn  man  ihre  Erkrankung  als  Sekundärinfektion  und  abliSngfis: 
Yon  der  AugenerkraDkung  ansieht. 

Instruktiv  ist  in  dieser  Richtung  ein  Fall  Stöltings,  wo  offenbar 
durch  anderweitige  Infektion  der  gesamte  Lymphdrüsenapparat  des  Halses 
beiderseits  erkrankt  und  teilweise  vereitert  war  (offene  Fistolgänge),  die 
priianrikulärc  Drüse  jedoch  nur  rechts,  auf  der  Seite  der  tuberkulösen  Kon- 
junktiva, Schwellung  zeigte. 

Wenn  bei  einer  Infektion,  z.  B.  von  der  Konjunktiva  aus,  ein  größerer 

Teil  der  Bazillen   sofort  in   die  Drüsen  ^)  gelangt,  wie  dies  besonders  bei 

*)  Diese  Drüsen,  zu  deren  Entfernung  man  sich  leichter  entschließen  dürfte  als 
zu  Probeexzisionen  am  Auge  selbst,  sind  in  zweifelhaften  Fällen  manchmal  ein  schätzens- 
wertes  Hilfsmittel  zur  Diagnose. 
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der  durchgängigeren  kindlichen  Schleimhaut  möglich  ist,  und  nur  ein 
kleiner  Best  an  der  Eintrittsstelle  zurückbleibt,  so  kann  die  Drilsen- 
luberkulose  klinisch  früher  in  Erscheinung  treten  als  die  Lokalafifektion 
an  der  Eintrittsstelle. 

Man  könnte  sich  wundern,  daß  ein  scheinbar  so  exponiertes 
Organ  wie  das  Auge  eine  so  geringe  Ziffer  an  tuberkulösen  Er- 
krankungen zeigt.  Sehe  ich  von  der  hämatogenen  Infektion  ab,  so 
ist  anzunehmen,  daß  besonders  in  infizierten  Räumlichkeiten  bei  engem 
Verkehr  mit  Phthisikern  Tb.  B.,  an  kleinsten  Stäubchen  sowie  an  unab- 
sichtlich oder  mutwillig  eingeführten  Fremdkörpern  haftend,  durch 
beschmutzte  Finger  oder  bespuckte  Taschentücher,  seltener  auch  durch 
direktes  Anhusten,  vielleicht  sogar  durch  einen  Kuß,  hin  und  wieder  auf 
unsere  Kornea  und  Konjunktiva  gelangen.  Aber  so  wenig  wir  Staub- 
anhäufung an  diesen  Stellen  sonst  wahrnehmen,  so  sicher  diese  Staub- 
partikel in  der  Begel  entfernt  werden,  so  prompt  werden  auch  die  Tb.  B. 
durch  die  Lidbewegung,  durch  den  Tränenstrom  (für  die  etwa 
Vi 000  ^w'^  messenden  Tb.  B.  ein  wahrer  Strom)  in  den  Lidwinkel  ge- 
schwemmt, ausgewischt  und  wieder  eliminiert.  Haften  sie  etwas  größeren 
Fremdkörpern  an,  so  wird  auch  merkbar  oder  unmerkbar  die  Tränen- 
sekretion reflektorisch  verstärkt.  Dieses  rein  mechanische  Moment 
der  Bespülung,  welches  Fremdkörpern  unter  einer  gewissen  Größe  das 
Verbleiben  verwehrt,  falls  sie  nicht  durch  besondere  Eigenschaften  (spitze 
Oberfläche)  sich  in  Schleimhautfalten  einhaken  oder  durch  zufillliges 
Reiben  gewissermaßen  hineingedrückt  werden,  genügt  im  Verein  mit 
einem  kräfligen  Plattenepithel  in  der  Regel,  eine  Ansiedlung  von 
Bazillen  zu  verhindern.  Die  chemische  Beschaffenheit  der  Tränen- 
flüssigkeit, die  besonders  Valude  in  seiner  trefflichen  Arbeit  über  Augen- 
tuberkulose als  entwicklungshemmend  für  den  Tb.  B.  in  den  Vordergrund 
stellt,  dürfte  weniger  ins  Gewicht  fallen,  da  nach  einer  ganzen  Reihe  von 
Beobachtungen  die  Tränenwege  und  selbst  der  Tränensack  tuberkulös 
erkranken.  Haab  (Fall  1),  Ludwig,  Stölting,  Leidholdt,  Bock  machen 
Mitteilungen  über  Tb.  des  Tränensackes,  und  F.  Salzer,  Baas  und 
Gouella,  L.  Müller,  Süßkind  beobachteten  Tb.  der  Tränendrüse.  Siehe 
auch  Römer:  „Über  bakterienfeindliche  Eigenschaften  der  Tränendrüsen." 

Nach  V.  Michel  geht  der  Tränensacktuberkulose  gewöhnlich  eine 
Nasentuberkulose  voraus,  was  Seifert  durch  eingehende  Untersuchungen 
bestätigen  konnte. 

Auch  ein  weiteres  Übergreifen  auf  die  Lunge  ist  natürlich  möglich. 
Doch  ist  diese  Annahme  unberechtigt  in  einem  Falle  (Pröschers),  wo 
schon  2  Monate  später  klingende  Rasselgeräusche  auftraten.  Warum 
doch  viele  Autoren  so  schwer  an  den  Gedanken  einer  zweiten  oder  dritten 
exogenen  Infektion  herangehen  wollen?  (S.  S.  297.) 
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Katarrhe  und  andere  Erkrankungen  (Ekzeme)  können  die  Infektion 
in  doppeltem  Sinne  beeinHussen.  Einerseits  mag  das  erkrankte,  aufgelockerte, 
gewulstete  Gewebe  ein  leichteres  Haftenbleiben  und  Eindringen  der  Bazillen 
gestatten;  auf  der  anderen  Seite  aber  begünstigt  eine  gleichzeitig  ver- 
mehrte Tränensekretion  und  Eiterung  wiederum  die  Entfernung  und 
wird  der  Schlußeffekt  von  dem  überwiegen  des  einen  oder  anderen  Faktors 
abhängen. 

Die  geringere  Frequenz  der  Korneal-  gegenüber  der  Konjunktival- 
tuberkulose  erklärt  sich  zum  Teil  aus  dem  weit  geringeren  Flächen- 
inhalt, zum  Teil  aus  der  glatten  Beschaffenheit  jenes  Gewebes,  so  daß 
Fremdkörper,  wenn  sie  nicht  mit  einer  gewissen  Gewalt  hingesehleudert 
werden,  nicht  haften  bleiben,  sondern  durch  die  Lidbewegungen  na<5h 
den  Falten  und  dem  Fornix  der  Conjunctiva  palpeprarum  transportiert 
werden,  dahin,  wo  wir  auch  gewöhnlich  den  initialen  tuberkulösen  Herd 
finden.  Daß  die  Struktur  der  Kornea  nicht  ein'  Hindernis  fttr  die 
Tuberkelentwicklung  ist,  zeigt  sich  an  ihrer  Beteiligung,  falls  ein  Durch- 
bruch von  der  Iris  aus  erfolgt  oder  wenn  sie  (z.  B.  in  einem  Falle  Stöltings) 
mit  einem  tuberkulösen  Konjunktivalherd  in  Berührung  steht.  Siehe  auch 
Experimentelles,  Seite  138. 


8,  Infektion  der  Knoehen  und  Gelenke. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Vielgestaltig  äußert  sich  die  Infektion  der  Knochen  und  Ge- 
lenke. Alle  die  Affektionen,  die  als  Karies  der  Knochen,  Spina  ven- 
tosa,  Tumor  albus,  Fungus,  strumöse  Gelenkaffektion,  skrofu- 
löse Gelenk-  und  Knochenentztinäung  bezeichnet  werden,  beruhen  mit 
verschwindenden  Ausnahmen  auf  echter  Tb.  Ihre  tuberkulöse  Natur  wurde 
schon  aus  klinisch-anatomischen  Gründen  von  Volkmann,  Billroth,  König 
behauptet  und  zuerst  von  Koch,  später  von  Damsch  durch  Verimpfung 
festgestellt  und  durch  die  bakteriologischen  Untersuchungen  von 
Schuchardt,  Krause,  Demme,  Eenken  (für  die  Spina  ventosa)  u.  A. 
bestätigt.  Der  Nachweis  von  Tb.B.  gelingt  wegen  ihrer  meist  geringen 
Zahl  oft  schwer. 

Der  Tb.B.  siedelt  sich  an:  in  den  kurzen  Knochen  der  Finger  und 
Zehen  (unter  dem  Bilde  der  Spina  ventosa),  am  Metakarpus  und  Metatarsus, 
am  Orbitalteile  des  Oberkiefers,  an  der  Schädelbasis  (seltener  an  den  platten 
Knochen  des  Schädeldaches),  in  den  Rippen,  am  Sternum  und  mit  be- 
sonderer Vorliebe  in  den  Wirbeln,  wo  er  zum  Pottschen  Buckel  führt. 
Oder  er  entwickelt  sich  an  den  Epiphysen  der  Röhrenknochen,  überhaupt 
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vorwiegend  an  der  spongiösen  Substanz  der  Gelenkenden,  während  er  an 
den  Diaphysen  (Kahn  beschreibt  z.  B.  drei  solche  Fälle)  und  den  platten 
Knochen  niu*  ausnahmsweise  Herde  bildet. 

Die  Gelenke  erkranken  entweder  durch  Fortschreiten  des  ostalen 
Krankheitsherdes  oder  die  Synovia  wird  durch  direkte  Infektion  in  den 
Krankheitsprozeß  hereingezogen. 

Abgeschnitten  von  allen  Kommunikationswegen  nach  außen  ist  die 
tuberkulöse  Erkrankung  der  Knochen  und  Gelenke  fast  ausnahmslos 
sekundär. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermittelt  die  Lymph-  und  Blutbahn 
die  Infektion,  wie  in  ähnlicher  Weise  sich  andersartige  Ablagerungen 
nach  Gonorrhöe  u.  s.  w.  in  Gelenken  und  üelenkenden  bilden.  Viele 
Autoren  sind  geneigt,  die  Blutbahn  fast  allein  verantwortlich  zu 
machen.  Doch  hat  dies  zur  Voraussetzung,  daß  die  Invasion  keine  generelle 
ist;  denn  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  kommt  die  gleichzeitige  In- 
vasion der  Bazillen  in  Knochen-  und  Gelenkteilen  insofern  kaum  zum 
Ausdruck,  als  das  Individuum  meist  stirbt,  ehe  noch  klinische  Merkmale 
der  Knochenaflfektion  zutage  getreten  sind. 

Bei  einer  Infektion  vom  Lymphwege  aus  wird  man  in  der  Regel 
an  einen  in  der  Nachbarschaft  befindlichen  primären  Herd  zu  denken 
haben.  Ein  solcher  Fall  ist  beispielsweise  der  oben  von  Enge  angeführte, 
in  dem  sich  ein  Knochenherd  durch  Infektion  der  Rachentonsille  bildete. 
Für  die  Karies  des  Processus  mastoid.  und  des  Felsenbeines  bildet  meistens 
eine  tuberkulöse  Otitis  media  den  Ausgangspunkt.  Bei  einer  Infektion  von 
der  Blut  bahn  aus  ist  es  selbstredend  irrelevant,  wo  sich  der  Sitz  des 
primären  Herdes  befindet.  Als  weitere  Konsequenz  dieser  Blutinvasion 
können  gleichzeitig  an  mehreren  entfernt  auseinaiiderliegenden  Stellen 
multiple  tuberkulöse  Herde  entstehen,  wie  auch  seinerseits  ein  tuber- 
kulöser Knochen-  und  Gelenkherd  durch  Metastase  eine  weitere  Infektion 
des  Knochensystems  und  der  übrigen  Organe  veranlassen  kann. 

Am  Tiere  wurde  die  Infektion  des  Knochensystems  durch  Injektion 
von  tuberkulösem  Eiter  oder  Sputum  in  die  Bhitbahn  mit  gleichzeitigem 
traumatischem  Insulte  einzelner  Knochen-  und  Gelenkpartien  nach- 
geahmt mit  dem  Erfolge,  daß  an  den  so  insultierten  Stellen  sich  tuber- 
kidöse  Knochen-  und  GelenkafiFektionen  bildeten.  Durch  solche  Versuche 
haben  sich  besonders  SchOller,  Krause,  Müller  u.  a.  ein  Verdienst  um 
das  Verständnis  der  Infektion  erworben.  (Siehe  Seite  344.) 

Unter  67  Autopsien,  welche  König-Orth  machte,  fanden  sich 
53mal  =  797,)  ältere  Herde  neben  der  Knochen-  und  Gelenkerkrankung, 
und  zwar  war  die  Lunge  37mal,  die  Drüsen  21mal  —  am  häufigsten 
die  Bronchialdrüsen  —  ergriffen;  der  Urogenitalapparat  war  9mal  er- 
krankt, davon  einigemal  allein. 
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Oft  sind  es  also  Herde  in  der  Lunge,  die  als  der  Ausgangspunkt 
betrachtet  werden  müssen,  teils  vorgeschrittene  Phthisen,  teils  kaum  nach- 
weisbare Spitzenaffektionen. 

Seit  alters  hat  man  die  Skrofulöse  als  den  Boden  betrachtet, 
auf  dem  Knocheu-  und  Gelenkentzündungen  entstehen;  nur  ist  im  Lichte 
unserer  heutigen  Erkenntnis  nicht  die  skrofulöse  Diathese  die  Ursache, 
sondern  die  verkäste  tuberkulöse  Skrofeldrüse  und  der  Bazillus,  der 
aus  ihr  fortgeschwemmt  im  Knochensj^stem  sich  einnistet.  Albrecht  hat 
325  Fälle  fungöser  Gelenkentzündungen  zusammengestellt,  von  denen  er 
ein  Drittel  auf  Skrofulöse  zurückführt. 

Auf  die  skrofulösen  Erkrankungen  der  Haut  und  Sinnesorgane  als 
Eingangspforte  für  Knochen-  und  Gelenkinfektion  haben  schon  Rupp- 
recht,  Sprengel  u.  A.  hingewiesen.  Auch  die  hohe  Frequenz  der 
Knochen-  und  Gelenkleiden  gerade  in  dem  Alter,  in  dem  die  meisten 
Drüsenaffektionen  vorkommen  und  am  leichtesten  eine  Verbreitung  oder 
Generalisierung  des  Prozesses  stattfindet,  spricht  für  einen  solchen 
Zusammenhang.  Nahezu  ein  Drittel  dieser  tuberkulösen  Gelenk-  und 
Knochenleiden  fällt  in  die  ersten  10  Lebensjahre  und  die  Hälfte  aller  Fälle 
auf  das  1.  bis  20.  Lebensjahr  (Billroth);  mit  fortschreitendem  Alter  nimmt 
die  Häufigkeit  der  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  wesentlich  ab. 

Die  sogenannte  hereditäre  Belastung,  die  als  ätiologisches  Moment 
der  Knochen-  und  üelenktuberkulose  betont  wird,  bringt,  da  es  sich  meist 
um  Kinder  handelt,  de  facto  die  Infektionsgefahr  durch  die  Ange- 
hörigen zum  deutlichen  Ausdruck. 

Übrigens  ist  diese  hereditäre  Belastung,  z.  B.  bei  Spina  ventosa, 
keineswegs  ein  allen  Füllen  so  geraeinsames  Moment,  wie  einzelne 
Autoren  dies  annahmen.  Dollinger  fand  unter  250  Fällen  97mal  bei 
Eltern  und  Großeltern  (!)  Lungentuberkulose  und  ünger  unter  54  Fällen 
nur   11  von  tuberkulösen  Eltern  stammend. 

Nicht  immer  ist  der  sekundäre  Charakter  deutlich  ausgeprägt. 
Die  Erkrankung  betriflft  vielmehr  oft  scheinbar  gesunde,  selbst  blühende, 
kräftige  Individuen  ohne  jede  nachweisbare  Erkrankung  irgend  eines  an- 
deren Organes,  auch  ohne  jede  hereditäre  Belastung.  Es  hat  oft,  wie 
König  sagt,  zu  verhängnisvollen  Irrtümern  geführt,  wenn  man  nicht 
glauben  wollte,  daß  z.  B.  eine  Kniegelenkerkrankung  „bei  dem  rotwan- 
gigen, dicken  und  anscheinend  kerngesunden  Kranken  eine  Tb.  sein  könne". 

Nur  seltene  Zufälligkeiten  führen  zu  einer  wirklieh  primären  Er- 
krankung. 

Middoldorff  boriehtot  von  ciiiom  solchen  Falle,  den  wir  schon  oben 
erwülinten.  Flin  lOJiihriger,  bisher  gesunder  und  hereditär  nicht  belasteter 
Bursche  verletzte  sich  durch  einen  Beilhieb  das  Kniegelenk  und  verband 
die    Wunde    mit    einem    Taschentuch.     Diese  heilte    zunächst   reaktionslos. 
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14  Tage  später  schwoll  das  Knie  an,  und  es  entwickelte  sich  eine  typische 
Kniegelenktuberkulose. 

Mit  Wahrscheinlichkeit  läßt  sich  auch  ein  Fall  von  J.  Israel  als 
primär  ansehen:  Ein  Knabe  erlitt  eine  Schädelfraktur  und  nach  drei 
Monaten  zeigte  sich  an  der  Frakturstelle  die  erste  Entwicklung  tuberkulöser 
Granulationen;  im  weiteren  Verlaufe  traten  noch  multiple  Knochenherde  an 
beiden  Füßen  und  an  einer  Rippe  auf. 

Die  Eintrittspforte  braucht  nicht  immer  kenntlich  zu  sein;  so  gut 
nach  meinen  Untersuchungen  die  Tb.B.,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  Ver- 
änderungen zu  hinterlassen,  in  die  Drüsen  gelangen  können,  so  gut  ist  auch  die 
Möglichkeit  eines  direkten  Transportes  in  Knochenpartien,  die  dicht  unter 
der  Haut  liegen,  nicht  ganz  von  der  Hand  zu  weisen,  wenn  es  sich  auch 
nur  um  Ausnahmen  handeln  wird. 

An  der  Seltenheit  primärer  Knochentuberkulose  ändert  es  nichts,  daß 
unter  Umständen  selbst  bei  noch  so  sorgfältiger  Sektion  ab  und  zu  keine 
älteren  Herderkrankungen  gefunden  werden.  (Orth  fand  unter  67  Sektionen 
von  Menschen,  welche  mit  Tb.  an  Knochen  und  Gelenken,  zum  Teil  nach 
Operationen  starben,  14mal  keine  alten  Herderkrankungen,  welche  als  Quelle 
für  die  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  hätten  angesehen  werden  müssen.) 
Wir  wissen  ja  nach  den  Untersuchungen  von  Pansini,  Spengler,  Kossei 
u.  a.,  daß  nicht  allzu  selten  in  Aussehen  und  Größe  wenig  veränderte  Drüsen 
von  sonst  gesunden  Personen,  namentlich  Kindern,  tuberkulöse  Herde  in 
sich  bergen.  Cornet  fand,  wie  erwähnt,  unter  10  an  Diphtherie  gestorbenen 
Kindern  4mal  derartige  latente  Herde.  (Siehe  Latenz.) 

Solche  Drüsen,  ob  latent  oder  manifest  tuberkulös,  können,  wenn  sie 
verkäsen,  spontan  nach  der  Umgebung  durchbrechen  und  die  für  das 
kindliche  Alter  typische  Lungentuberkulose  am  Hilus  hervorrufen,  oder 
ein  Teil  der  Keime  wird  auch  weiter  verschleppt  und  gelangt  uuter 
Umständen  in  einen  Knochen-  oder  Gelenkteil. 

Nun  gehen,  wie  wir  schon  früher  bei  der  Pleuritis  hervorhoben, 
besonders  gewisse  allgemeine  Infektionskrankheiten  mit  Schwellung 
auch  der  normalen  Drüsen,  namentlich  soviel  wir  wissen,  mit  Schwellung 
der  Hals-  und  Bronchialdrüsen,  der  Drüsen  der  Respirationswege  einher. 
Betrifft  diese  Schwellung  eine  ohnehin  schon  infiltrierte  tuberkulöse  Bronchial- 
drüse mit  gespannter  Kapsel,  so  wird  durch  den  vermehrten  hydrostatischen 
Druck  das  Pärenchym  leicht  gelockert,  die  Kapsel  gesprengt  und  das 
tuberkulöse  Gift  durch  die  abführenden  Wege  in  die  Umgebung  oder 
weiterhin  verschleppt. 

Seit  langem  werden  demnach  Masern,  Pertussis  und  Scharlach  als 
die  nächste  Veranlassung  von  tuberkulösen  Kuochen-  und  Gelenkaffektionen 
angesehen.  Masern  seheinen  entschieden  öfter  Veranlassung  zu  Knochen- 
und  Gelenktuberkulose  zu  geben  als  Scharlach  (Sprengel).  Thoraas  will  den 
Unterschied  auf  das  viel  häufigere  Vorkommen  der  Masern  zurückführen. 
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Auch  die  nicht  seltene  multiple  Weiterverbreitung  der  Tb.  nach 
dem  Puerperium  erheischt  eine  ähnliche  Erklärung  durch  die  exzessiven 
Druckschwankungen,  welchen  intrathorakal  oder  intraabdominal  gelegene 
Herde  beim  Wehenschrei  und  bei  der  starken  Tätigkeit  der  Bauchpresse 
ausgesetzt  sind. 

Als  ein  die  Entwicklung  tuberkulöser  Knochen-  und  Gelenkherde 
unterstützendes  Moment  gilt  auch  das  Trauma.  Wir  sehen  hier  ab  von  dem 
Trauma,  das  direkt  eine  Eintrittspforte  schafft. 

Im  Tübinger  Material  waren  unter  1703  Fällen  von  Knochen-  und 
Gelenk  tuberkulöse  242  wahrscheinlich  traumatischer  Natur,  dabei  war  in 
88  Fällen  die  Tb.  direkte  Folge  des  Traumas,  in  110  Fällen  lag  zwischen 
Trauma  und  Tb.  eine  Periode  der  Besserung,  in  54  Fällen  ein  kurzes, 
freies  Intervall.  Um  einen  Zusammenhang  annehmen  zu  können,  müssen 
zwischen  der  tuberkulösen  Erkrankung  und  dem  Trauma  zirka  6 — 10  Wochen 
verstrichen  sein,  d.  h.  die  Zeit,  die  der  Tb.  B.  zu  einer  klinisch  manifesten 
Entwicklung  in  Knochen  und  Gelenken  beansprucht. 

Die  frühere  Ansicht,  daß  ein  stumpfes  Trauma  im  stände  sei,  bei 
einem  sonst  gesunden,  nur  disponierten  Individuum  Tb.  hervorzurufen, 
ist  bereits  von  Schüller  widerlegt.  Möglich  ist  dies  nur,  wenn  bereits 
ein  käsiger  Herd  im  Körper  präeiistiert.  Ebenso  muß  die  Vorstellung 
zurückgewiesen  werden,  als  ob  in  einem  tuberkulösen  Organismus  die  Bazillen 
im  Blute  kreisten  und  gewissermaßen  nur  auf  ein  Trauma  und  die  dadurch 
gesetzte  Gewebsläsion  warteten,  um  sich  festsetzen  zu  können.  Denn  fürs 
erste  wissen  wir,  daß  die  Bazillen  sich  auch  in  nicht  kontundierten 
Geweben,  im  gesunden  Knochen  zu  entwickeln  vermögen,  wenn  sie  nur 
überhaupt  herei u gelangen :  zweitens  spricht  gegen  ein  solches  Vorhanden- 
sein von  Bazillen  im  Blutkreislauf  die  Erfahrung  der  Chirurgen,  daß  bei 
Skrofulösen  und  Phthisikern  nach  oft  erheblichen  Traumen  (ausgedehnten 
Zerreißungen  der  Weichteile,  die  Monate  zu  ihrer  Verheilung  erfordern, 
komplizierten  Frakturen)  die  Wunde  niemals  tuberkulös  wird,  nicht  einmal, 
wenn  es  sich  um  Amputationen  tuberkulöser  Glieder  handelt,  sofern  nur 
im  völlig  Gesunden  operiert  wird;  drittens  ist  bekanntlich  das  Blut  außer 
bei  Miliartuberkulosen  in  der  Regel  bazillenfrei. 

Auf  das  Trauma  scheint  oft  ein  viel  zu  großes  Gewicht  gelegt  zu 
werden.  Unter  den  neueren  verdienstvollen  Arbeiten  über  den  Einfluß  des 
Traumas  auf  die  Entwicklung  der  chirurgischen  Tb.  möchte  ich  besonders 
die  von  Friedrich  und  von  Honsell  hervorheben.  Friedrich  fand  bei 
seinen  Experimenten  an  keinem  der  traumatisch  beeinflußten  Gelenke  eine 
besondere  Disposition  für  nachfolgende  Ansiedlungen  im  Blute  vorhandener 
Keime,  in  keinem  war  Tb.  entstanden,  sämtliche  Knochen-  und  Gelenk- 
tuberkeln waren  vielmehr  an  traumatisch  nicht  betroftenen  Knochengelenken 
aufgetreten.  Ebenso  spricht  Honsell  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  dem 
Trauma  einen  Einfluß   auf  die  Lokalisatiou    der  Gelenktuberkulose   ab   und 
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glaubt,  daß  nur  ein  latenter  Herd  durch  das  Trauma  in  einen  manifesten 
verwandelt  wird. 

MitKecht  macht  auch  Sprengel  darauf  aufmerksam,  daß  die  Skelett- 
abschnitte, die  den  meisten  Traumen  ausgesetzt  sind,  z.  B.  die  Handgeleuks- 
gegeud,  relativ  selten  an  Tb.  erkranken.  Die  Häufigkeitsskala  der  Erkrankung 
ist  nach  ihm  Spondylitis,  Coxitis,  tuberkulöse  Ostitis  der  kleinen  Knochen 
der  Hand  und  des  Fußes,  Gonitis,  tuberkulöse  Ostitis  der  langen  Röhren- 
knochen, Tb.  des  Fußgelenkes,  der  Fußwurzel,  des  Ellbogens,  Schulter-  und 
Handgelenkes. 

Nach  Jaffe  sind  die  Wirbelsäule  in  26%,  Fußwurzel  in  21%,  das 
Hüftgelenk  in  13%,  Kniegelenk  in  10%,  die  Handknochen  in  9%,  Ellbogen 
in  4%  u.  s.  w.  ergriffen. 

Dürfte  die  hervorragende  Rolle,  welche  in  dieser  Reihenfolge  die 
tuberkulöse  Spondylitis  und  Coxitis  spielt,  nicht  vielmehr  der  Nähe  häutig 
verkäster  Lymphdrüsen  und  bei  der  Goxitis  außerdem  dem  leichten  Trans- 
porte der  Bazillen  aus  solchen  nach  der  tiefer  gelegenen  Stelle  zuzu- 
schreiben sein? 

Eine  große  Berücksichtigung  verdient  auch  der  Umstand,  daß  das 
Trauma  häufig  gleichzeitig,  direkt  oder  durch  Contrecoup,  auf  eine  vielleicht 
latent  tuberkulöse  Drüse  wirkt,  wodurch  Tuberkelkeime  aus  der  lädierten 
Drüse  frei  werden,  in  die  Blut-  oder  Lymphbahnen  gelangen  und  an  der 
Stelle,  wo  die  Blut-  oder  Lymphbahn  eine  Kontinuitätstrennung  erfahren 
hat,  in  ihrem  Weitertransport  verhindert  werden  und  durch  Extravasate 
begünstigt  sich  ansiedeln. 

Ebenso  verständlich  ist  auch  die  Ansiedlung  mobilisierter  Bazillen 
in  anderweitig  erkrankten  und  entzündeten  Stellen  des  Knochensysteras,  die 
dadurch  in  tuberkulöse  Herde  verwandelt  werden,  sowie  die  Entstehung 
multipler  Herde,  wenn  in  die  Transportbahnen  eine  größere  Zahl  von 
Bazillen  gelangt. 

Die  eitrigen  Prozesse,  die  das  Bild  wesentlich  modifizieren,  sind 
zum  Teil  auf  Mischinfektion  zurückzuführen. 

Über  Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  siehe  Kapital :  Tub.  Kompli- 
kationen. 


9.  Infektion  des  Gehirns  und  der  Gehirnhäute. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Die  Tb.  des  Zentralnervensystems  und  seiner  bindegewebigen 
Hüllen  tritt  entweder  als  diffuse  Ausstreuung  von  Knötchen  auf,  viel- 
fach mit  serösem  oder  eitrig  fibrinösem  Exsudat  verbunden,  mit  vor- 
wiegendem Sitz  in  den  weichen  Gehirnhäuten,  oder  als  Solitärtuberkel 
(richtiger  nach  Virehow  Konglomerattuberkel),  oder  endlieh  unter  dem 
Bilde  des  tuberkulösen  Abszesses. 


346  Infektion  des  Gehirns  und  der  Gehirnhäute. 

Meist  kommt  sie  kombiniert  mit  Miliartuberkulose  der  übrigen 
Organe  vor  und  bildet  eine  Teilerseheinung  der  akuten  allgemeinen 
Miliartuberkulose.  Edlefsen  hat  unter  58  Fällen  von  Meningealtuber- 
kulose  bei  Kindern  46mal  =  79*3%  nebenher  noch  allgemeine  Tb.  fest- 
gestellt. In  122  Fällen  allgemeiner  Tb.  und  tuberkulöser  Meningitis  wurden 
lOömal  (867ü)  Käseherde  bald  hier,  bald  da  im  Gehirn  aufgefunden. 

Wegen  der  Lebenswichtigkeit  des  Zentralnervensystems  stehen  bei 
seiner  tuberkulösen  Erkrankung  die  ausgelösten  reaktiven  Erscheinungen 
im  Vordergrunde  und  beherrschen  das  Feld,  so  daß  die  Miliartuberkulose 
der  übrigen  Organe,  zumal  bei  dem  raschen  Verlaufe,  oft  lange,  selbst 
bis  zum  Tode  verdeckt  wird. 

Die  Infektion  kommt  also  in  diesem  Falle  auf  dem  Blutwege  zu 
stände  und  gleicht  der  Entstehung  der  septischen  Meningitidi'U  in  der 
Folge  typhöser  Darmgeschwüre,  oder  nach  Pneumonie  (Willich,  Nau- 
werk)  oder  Puerperalfieber.  Zuweilen  findet  man  den  Tuberkel  direkt  im 
Blutgefäße  (Chiari),  wodurch  die  arterielle  Genese  erwiesen  ist. 

Durch  die  von  Quincke  zuerst  angewandte  Lumbalpunktion  ist  es 
nach  dem  Vorgange  von  Lichtheira,  Fürbringer,  Goldscheider, 
Fränkel,  v.  Ziemssen,  Freyhan,  Dennig,  Schwarz,  Slawyk  und 
Manicatide  u.  a.  gelungen,  auch  intra  vitam  durch  den  Nachweis  von 
Bazillen  die  tuberkulöse  Natur  der  Erkrankung  zweifellos  festzustellen. 

Der  primäre  Herd,  dem  die  Meningitis  ihren  Ursprung  verdankt, 
und  von  dem  aus  die  Invasion  der  Bazillen  in  die  Blutbahn  stattgefunden 
hat,  ist  mannigfach  lokalisiert,  oft  wird  er  durch  die  Lunge,  in  anderen 
Fällen  durch  eine  Knochen-  und  Gelenktuberkulose  gebildet  (in  einem 
Falle  von  Bramwell  hatte  ein  Mädchen  Karies  des  Handgelenks  [auf 
Tb.B.  nicht  untersucht]  und  starb  an  tuberkulöser  Meningitis,  ohne  daß 
sonst  ein  Tuberkel  im  Körper  sich  fand).  Nicht  selten  ist  die  tuberkulöse 
Meningitis  das  Endstadium  einer  Genitaltuberkulose  (Simmonds) 
oder  tritt  auf  nach  Nasen-  und  Kehlkopflupus  (v.  Santvoord).  Doutre- 
lepont  beobachtete  ein  junges  Mädchen,  welches  an  tuberkulöser  Basilar- 
raeningitis  starb  und  außer  Gesichtslupus  keinen  weiteren  primären 
Herd  hatte. 

Oft  schließt  sie  sich  an  eine  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen tuber- 
kulöse (Plesch,  Grunert  und  Pause)  oder  eine  tuberkulöse  Pleuritis 
(Grunert)  an.  Abelin  erwähnt,  daß  ihm  kein  einziger  Fall  von  tuber- 
kulöser Meningitis  oder  genereller  akuter  Miliartuberkulose  vorgekommen 
sei,  wo  er  nicht  die  Bronchialdrüsen  schwer  ergriflFen  gesehen  habe. 

Dieselben  begünstigenden  Momente,  welche  wir  für  die  Ent- 
stehung der  Gelenktuherkulose  und  überhaujjt  für  die  Blutinfektion  kennen 
gelernt  haben,  machen  sieh  auch  hier  geltend.  Besonders  werden  Keuch- 
husten   und    Masern    (Wortinann    und    Marfan)    als   diejenigen    In- 
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fektionskraiikheiten  hervorgehoben,  welche  eine  Gehirn-  und  Meningeal- 
tuberkulose  befördern.  Die  Art  und  Weise,  wie  sie  im  stände  sind,  aus 
einem  latenten  Uerde,  z.  B.  den  Bronchialdrüsen,  die  Bazillen  zu  mobili- 
sieren, haben  wir  oben  (siehe  Seite  343)  auseinandergesetzt.  —  Als  ein 
weiteres  begünstigendes  Moment  ist  in  manchen  Fällen  das  Trauma  an- 
zusprechen (Buol  und  Paulus);  den  Ausgangspunkt  bilden  auch  hier 
meistens  verkäste  Bronchialdrüsen  (Demme,  v.  Salis,  Hilbert,  Schil- 
ling, Eiben).  Doch  wu*d  man  sich  in  der  Beurteilung  vor  einer  Täuschung 
dm'ch  zufalliges  Zusammentreflfen,  wie  dies  Hejioch  hervorhebt,  zu  hüten 
haben.  In  gleicher  Weise  wirken  operative  Eingriffe  an  tuberkulösen 
Herden;  Eichenberg  stellte  14  in  Hagenbachs  Kinderspital  beobachtete 
Fälle  von  Meningealtuberkulose  nach  Operation  von  tuberkulösen  Prozessen 
zusammen.  Besonders  tritt  sie,  wie  auch  König  hervorhebt,  nach  Hüft- 
gelenksresektionen ein  (siehe  auch  Berthod).  Binaud  sah  tuberkulöse 
Meningitis  nach  Exstirpation  einer  tuberkulösen  Pyosalpinx,  Bonnaire 
und  Mercier  nach  Schwangerschaft.  Einige  Autoren  bringen  auch  die 
Tuberkulinbehandlung  in  kausalen  Zusammenhang  damit  (Rütimeyer  u.  A.); 
der  Beweis  hiefür  ist  nicht  erbracht.  Wenigstens  habe  ich  unter  zirka 
500  mit  Tuberkulin  behandelten  Patienten  ebensowenig  wie  viele  andere 
Beobachter  etwas  derartiges  gesehen. 

Außer  dieser  in  der  Regel  wohl  als  hämatogen  anzusprechenden 
Infektion  findet  eine  solche  auch  durch  einen  in  der  Nachbarschaft 
gelegenen  Herd  statt,  entweder  durch  direktes  Weiterwachsen  eines 
Tuberkuloms  oder  durch  Verschleppung  auf  dem  Lymphwege.  Es  sei 
erinnert  an  die  besondei-s  von  Huguenin  betonten  Piascheiden,  welche 
den  austretenden  Nerven  folgen  und  mit  extrakraniellen  Lymphwegen  in 
Verbindung  stehen;  so  hängen  z.  B.  die  Piascheiden  des  Opticus  (Robin) 
mit  den  mannigfachen  Lymphspalten  der  Orbita  zusammen,  die  des 
Acusticus  vermitteln  eme  Verbindung  mit  den  perilymphatischen  Räumen 
des  Labyrinths,  die  des  Olfactorius  führen  zur  Nasenschleimhaut, 
während  die  Piascheiden  längs  der  von  unten  eintretenden  Gefäße  nach 
den  Lymphnetzen  und  -drüsen  des  Halses  führen.  Ferner  sei  der  Pacchio- 
nischen  Granulationen  und  des  Subduralraumes  mit  seinen  Abflußkanälen 
gedacht. 

Diesbezügliche  BeobachtuDgeu  liegen  reichlich  vor;  beispielsweise  sah 
Knaggs  6  Wochen  nach  der  Enukleation  eines  an  Iristuberkulose  erkrankten 
Auges  Exitus  letalis  an  Meningitis  tuberculosa.  Machek  berichtet  über  drei 
Fälle  von  Iristuberkulose,  von  denen  zwei,  bei  welchen  die  Enukleation  ver- 
weigert wurde,  an  Menini^ealtuberkulose  starben. 

Ziemlich  häufig  sind  auch  die  Fälle,  wo  eine  Fortleitung  der 
Bazillen  von  Seite  eines  tuberkulösen  Mittelolirkatarrhes  oder  einer 
tuberkulösen  Ohrknochenerkrankung  stattfindet  (Caspari,  Leitli). 
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Als  einen  solchen  Weg  hat  Kossei  das  Übergreifen  einer  Mittelohr- 
tuberkulose mit  kariöser  Zerstörung  der  Wandung  auf  den  Sinus  und  darauf- 
folgende Thrombenbildung  beschrieben.  Nach  Zerstörung  der  Sinuswand 
sind  die  Tb.B.  und  die  übrigen  Bakterien  (es  handelte  sich  um  eine  Misch- 
infektion) in  den  Thrombus  hineingewuchert  und  von  dem  vorüberfließenden 
Blutstrom  über  den  ganzen  Körper  verbreitet  worden,  während  das  Gehirn 
noch  intakt  blieb.  —  Eons  sei  fand  bei  einem  23jährigen  Manne  mit  vor- 
geschrittener Lungenphthise  einen  Hirnabszeß  mit  Embolia  des  zweiten 
Endastes  der  Arteria  fossae  Sylvii.  —  Eaab  beobachtete  nach  Eröffnung 
eines  tuberkulösen  Warzenfortsatzes  Basilarmeningitis  und  einen  gänseei- 
großen  Abszeß  im  rechtem  Schläfenlappen.  Ebenso  folgte  der  Eröffnung  des 
Warzenfortsatzes  akute  Basilarmeningitis  bei  einer  Person  mit  alter  Lungen- 
tuberkulose in  einem  Falle  Knapps. 

Oftmals  vermitteln  den  Übergang  der  Bazillen  vom  Cavum  tympani 
auf  die  Pia  mater  anscheinend  die  Gefäße  im  Canalis  earoticus  (Körner, 
E.  Meier  u.  a.)  und  besonders  die  dieselben  umspinnenden  Lymphräurae. 
Es  erinnert  dies  an  die  Mertingitiden  nach  skarlatinösen  Ohrkatarrhen 
(Huguenin). 

Außer  der  Kontaktinfektion  oder  der  Verschleppung  durch  Blut- 
und  Lymphgefäße  ins  Sehädelinnere  sei  hier  noch  die  Meningitis  serosa 
erwähnt,  die  analog  den  Pleuraergüssen  bei  Rippenkaries  durch  toxische  Ein- 
wirkung vom  Mittelohr  aus  entsteht  (Merkens,  Körner,  Haike).  Pflanzt 
sich  eine  Mischinfektion  vom  Ohr  auf  das  Gehirn  fort,  so  kann  eine 
eitrige  Meningitis  entstehen,  die  dem  Leben  ein  Ziel  setzt,  ehe  noch  die 
Tb.  zur  Entwicklung  kommt  (Körner). 

Ferner  kann  sieh  die  Infektion  von  der  Nase  herleiten.  Wir  wissen 
durch  die  Untersuchungen  von  Key,  Retzius  und  Schwalbe,  welche 
Injektionen  in  den  Subduralraum  des  Gehirns  ausführten,  daß  hiebe!  eine 
Füllung  der  Lymph<^efäße  der  Nasenschleimhaut  stattfindet,  und  daß 
Kommunikationen  mit  den  tiefen  Lymphgefäßen  und  Lymphdrüsen  des 
Halses  bestehen;  Foa  und  Rattone  sahen  bei  Verimpfung  von  Pneumo- 
kokken auf  die  Mukosa  der  Nase  von  Kaninchen  Meningitis  entstehen. 
Demme  berichtet  direkt  von  einer  akuten  tuberkulösen  Meningitis  im  An- 
schlüsse an  eine  tuberkulöse  Ozaena  bei  einem  achtmonatlichen,  hereditär 
nicht  belasteten  Knaben.  Gehirnerkrankungen  nach  Nasenoperationen  über- 
haupt sind  ja  bekannt  (Wagner). 

Ein  retro  pharyngeal  er  Abszeß  erscheint  in  einem  Falle  Nor- 
thrups  als  Ausgangspunkt  einer  tuberkulösen  Meningitis  (außerdem  waren 
noch  verkalkte  Bronchialdrüsen  vorhanden).  Ferner  kann  durch  die  Hals- 
drüsen eine  Infektion  der  Meningen  vermittelt  werden,  sei  es,  daß  direkt 
in  den  Lyniphbahnen  Tb.  B.  nach  aufwärts  gelangen,  wobei  man,  wie 
Seeligmüller  hervorhebt,  die  Straße  der  Infektion  durch  eine  perlschnur- 
artige Reihe  von  Drüsen  bezeichnet  linden  kann,  sei  es,  daß  käsige  Massen 
in  die  Blutbahn  resorbiert  werden,  wodurch  sich  das  Auftreten  allgemeiner 
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und  iiieuingealer  Tl).  nach  Verschwinden    der  Halsdrüseu,    wie   es   öfters 
beobachtet  wird,  erklären  läßt. 

Hin  und  wieder  ist  der  Ursprung  der  Meningealtuberknlose  in 
Dunkel  gehüllt,  doch  sind  zweifellos  primäre  Fälle  im  ganzen  selten. 
Anderseitii  beweist  das  Vorhandensein  eines  anderweitigen,  wenn  auch 
älteren  Herdes  an  sich  noch  keineswegs  seine  ätiologische  Bedeutung  für 
die  Meningealtuberknlose. 

Anscheinend  primär  war  eine  Meningitis  tuberculosa  von  Warfvinge 
und  ein  tuberkulöser  Hiniabszeß  von  A.  Fränkel  beobachtet.  Alvarez  fand 
einen  Solitärtuberkel  bei  einem  2V2Jährigen  Kind  ohne  sonstige  Spuren  einer 
tuberkulösen  Erkrankung,  desgleichen  Dürck  bei  einem  40jährigen  Manne. 

In  solchen  anscheinend  primären  Fällen  ist  eine  Entstehung  möglich 
entweder  von  einem  latenten  Herde  in  den  Drüsen,  besonders  in  den 
Bronchialdrüsen  (also  pseudoprimär),  die  häufiger,  als  die  makroskopische 
Untersuchung  zeigt,  erkrankt  sind  (siehe  Seite  363),  oder  es  können 
Tuberkelkeime  auf  dem  Lymphwege  aus  der  äußeren  Umgebung  mit 
Verschontbleiben  der  Eintrittspforte,  besonders  durch  die  Nasensehleim- 
haut  (wir  verweisen  von  neuem  auf  die  Durchgängigkeit  der  Schleimhäute) 
nach  dem  Gehirn  gelangt  sein.  Da  hiebei  gewöhnlich  nur  vereinzelte 
Keime  an  Ort  und  Stelle  gelangen,  so  werden  wir  ganz  besonders  beim 
Konglomerattuberkel  an  eine  derartige  Entstehung  denken  müssen. 

Wohlverständlich  ist  nach  alledem,  daß  das  kindliche  Alter  in 
ganz  besonderer  Weise  von  der  Hirntuberkulose  betroflfen  wird,  weil  dieser 
Altersstufe  die  Eigenschaft  zukommt,  viel  leichter  einen  tuberkulösen 
Prozeß  zu  generalisieren,  und  die  größere  Passierbarkeit  der  Häute  und  die 
durchgängigeren  Lymphwege  auch  einen  lymphatischen  Transport  er- 
heblich begünstigen.  Demme  beobachtete  bei  einem  23tägigen  Mädchen, 
das  von  einer  tuberkulösen  Mutter  stammte,  in  der  rechten  Kleinhirn- 
hemisphäre einen  haselnußgroßen  ovalen  Tumor  von  schmutziggelber 
Farbe,  weicher  Konsistenz  und  tuberkulösem  Charakter,  den  er  für  eine 
fötale  Tuberkelbildung  ansprach.  Eine.  Entstehung  post  partum  durch 
Kombination  mit  anderen  pathogenen  Keimen,  die  oft  ein  rasches  Wachs- 
tum eines  tuberkulösen  Herdes  vortäuschen,  dürfte  jedoch  nicht  aus- 
geschlossen sein. 

Edlefsen  hat  unter  125  an  allgemeiner  tuberkulöser  Meningitis 
gestorbenen  Kindern  nur  8  =^  6'4%  unter  sechs  Monaten  und  davon  nur 
eines  mit  zwei  Monaten  gefunden. 

Die  Mischinfektion,  die  wir  eben  berührten,  scheint  auch  der 
Gehirn  tuberkulöse  einen  den  Verlauf  oft  bestimmenden  Charakter  zu 
verleihen. 

Da  die  Gehirntuberkulose  besonders  die  Jugend  befällt,  so  ergibt 
sich  als  notwendige  Konsequenz,   daß  die  Infektionsgelegenheit  haupt- 
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sächlich  unter  deu  das  Kind  am  meisten  umgebenden  Angehörigen  zu 
suchen  ist  und  daß  somit  die  Heredität  eine  große  Rolle  zu  spielen  scheint. 

In  engem  Zusammenhange  mit  der  Tub.  der  Gehü-nhäute  steht  die 
der  Rückenmarkshäute.  Letztere  bildet  als  Tub.  meningitis  spinalis  eine 
häufige,  wenn  nicht  regelmäßige  Teilerscheinung  der  tub.  Basilarmeningitis. 
Außerdem  wird  durch  anliegende  tub.  Herde  nicht  selten  eine  Pachy- 
meningitis  externa  vermittelt.  Seltener  ist  die  Tuberkelbildung  im  Rücken- 
marke selbst,  im  ganzen  sind  nur  etwa  65  Fälle  bekannt.  Siehe  die  Zu- 
sammenstellung von  Schlesinger,  L.  R.  Müller,  Tschistowitsch, 
Obern dörff er.  Weiteres  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 


10.  Infektion  der  Mundspeieheldrüsen. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen, 

Nur  verschwindend  klein  ist  die  Zahl  der  in  der  Literatur  bekannten 
Fälle  von  Tb.  der  Mundspeicheldrüsen.  Seit  dem  ersten  Bekanntwerden 
(1894)  liegen  nur  12  einwandfreie  Fälle  vor  (de  Paoli,  Parent,  Bock- 
horn,  Legueu  &  Marien,  Stubenrauch,  Faure-Darmet,  Mintz, 
Bruns-Küttner,  Lecene,  Scudder)  und  zwei  zweifelhafte  ohne  histo- 
logische und  bakteriologische  Untersuchung  (Jayles).  Davon  entfallen  zehn 
auf  die  Parotis  und  zwei  auf  die  Submaxillaris  (Aievoli  und  Dürck). 
Alle  diese  Fälle,  mit  Ausnahme  von  einer  Tb.  der  Submaxillaris  bei  einem 
Manne  mit  allgemeiner  Miliar-Tb.  (Dürck)  und  einem  imsicheren  Fall 
von  Jayles  bei  einem  Tuberkulösen,  betreffen  auffallenderweise  gesunde 
Leute  ohne  jede  nachweisbare  Tuberkulose  in  andern  Organen,  stellen 
also,  während  sonst  die  Tb.  der  Mund-  und  Rachenhöhle  in  der  Regel 
sekundär  ist,  eine  anscheinend  primäre  Infektion  dar.  Das  Alter  der  er- 
krankten Personen  schwankte  von  3 — 61  Jahi*en. 

Die  Seltenheit  dieser  Erkrankung  wird  von  Valude  auf  die  bakterien- 
feindliche Wirkung  des  Speichels  zurückgeführt. 

De  Paoli  fand  zwar,  daß  der  Zusatz  von  sterilisiertem  Speichel 
zum  Nährboden  das  Wachstum  der  Tb.B.  nicht  hindere,  ebensowenig  das 
Eintauchen  kleiner  Partikel  von  Tuberkelkulturen,  doch  beweisen  diese 
Versuche  nichts  gegen  das  bakterizide  Vermögen  des  natürlichen,  nicht 
sterilisierten  Speichels. 

Durch  intraglandulären  Stich  gelang  Valude  bei  Kaninchen  die 
Infektion  der  Submaxillaris  unter  90  Impfungen  G8mal.  De  Paoli  eraelte 
ähnliche  Erfolge  auch  bei  Meerschweinchen.  Inokulation  von  Reinkulturen 
in  die  Parotis  und  Submaxillaris  hatte  Lokal-  und  Allgemeininfektion  zur 
Folge,  bei  Verwendung  von  menschlichem,  tuberkulösem  Material  trat 
<liese  Wirkung  weniger  sicher  ein  und   schienen   die  Lymphdrüsen  bevor- 
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ziigt.  Bei  Injektion  in  den  Whartonschen  Gang  von  Hunden  erhielt  Pinoy 
dreimal  infolge  des  sich  einstellenden  Speichelflusses  negative  Resultate, 
im  vierten  Falle,  nach  Hemmung  der  Sekretion  durch  größere  Atropin- 
gaben,  bildete  sich  eine  geringe  Tb.  in  der  Unterkieferdrüse  aus.  Bei 
Infektion  durch  Stich  in  die  Drüse  blieb  der  Prozeß  lokal. 

Eine  Ausscheidung  von  Bakterien  findet  nach  Calvello  durch  die 
gesunden  Speicheldrüsen  nicht  statt.  Für  die  Infektion  dieser  Drüsen 
kommen  verschiedene  Wege  in  Betracht.  Eelativ  häufig  erscheinen  kariöse 
Zähne  in  der  Nähe  der  erkrankten  Parotis,  bisweilen  auch  die  Gaumen- 
mandel als  Eingangspforte  (Faure-Darmet,  Bockhorn,  Jayles,  siehe 
auch  Odenthal,  Stark).  Der  Bazillus  hat  auch  die  Möglichkeit,  durch 
die  von  einer  Gingivitis  oder  Stomatitis  gelockerte  Mundschleimhaut 
einzudringen  und  gelangt  mit  dem  Lymphstrom  zur  Drüse.  Der  Prozeß 
hat  also  außer  bei  Miliar-Tb.  gewöhnlich  seinen  Ursprung  in  der  Mund- 
höhle. Bei  Mundafi'ektionen,  Stomatitis  ist  die  Mündung  des  Stenonschen 
Kanales  oft  von  einer  roten  dicken  Schleimhaut  wulstförmig  umgeben  und 
lassen  sich  in  dem  aseptisch  (durch  Katheterisieren  des  Kanales)  ge- 
wonnenen Sekrete  Beinkulturen  von  Bakterien  der  Mundhöhle  feststellen. 
(Siehe  Girode,  Claisse  &  Dupre.)  Mintz  beobachtete  eine  Speichel- 
drüsen-Tb. 2  Monate  nach  der  Diphtherie,  ohne  daß  Stomatitis,  Tonsillitis 
oder  schadhafte  Zähne  vorhanden  waren.  Die  streng  an  die  Drüsenläppchen 
gebundene  Erkrankung  der  Parotis  und  die  diffuse  Aflfektion  der  Parotis 
accessoria,  welche  der  Mündungsstelle  näher,  der  Infektion  besonders  aus- 
gesetzt ist,  sprach  hier  nach  Mintz  für  eine  Invasion  vom  Ausführungs- 
gange aus.  Die  Keime  steigen  entweder  durch  den  Ausführungsgang 
selbst,  entgegen  dem  Sekretionsstrom,  in  die  Höhe  (Sitz  der  Läsionen  um 
die  Kanälchen)  oder  sie  dringen  mit  dem  Lymphstrom  und  dem  Blut  ein 
und  lokalisieren  sich  mehr  in  der  Peripherie,  im  intertobulären  Gewebe.  In 
einem  Falle  dePaolis  mit  tuberkulösen  Veränderungen  in  der  Facialisscheido 
und  Aflektion  im  Gehörgange,   ging  der  Prozeß  vielleicht  vom  Ohr  aus. 

Als  Infektionsquelle  ist  im  Falle  Mintz  auf  das  Küssen  durch  die 
)>ljthisische  Mutter  hingewiesen,  in  einem  Falle  de  Paolis  war  Schwester  und 
Sohn  an  Tb.  gestorben. 

11.  Infektion  der  Gefäße  und  des  Herzens. 

Die  klinischen  Erscheinungen  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 

Eine  genauere  Kenntnis  der  Gefaßtuberkulose  verdanken  wir  vor- 
züglich den  wertvollen  Studien  von  Ponfick,  Weigert,  Orth,  Mügge, 
Chiari,  Bibbert  und  namentlich  auch  Ben  da.  Die  Tuberkelbildung  findet 
teils  in  den  Venen,  besonders  Lungenvenen  (Weigert,  Hanau),  teils  in 
den  Arterien  statt  (Weigert,  Nasse,  Heriheimer). 
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Die Inlektion  kann  durch  Übergreifen  aus  der  Nachbarschaft,  von 
der  Innenwand  aus  durch  das  vorbeiströmende  Blut  oder  durch  die  Vasa 
vasoruni  stattfinden.  Aus  dem  angrenzenden  Gewebe  können  die  Bazillen 
durch  die  Gefaßwand  bis  an  die  Intima  wuchern.  So  kann  eine  Aortenruptur 
dadurch  veranlaßt  werden,  daß  von  einer  käsigen  Mediastinaldrüse  aus, 
die  der  hinteren  Gefäßwand  adhäriert,  der  Prozeß  auf  die  Intima  über- 
greift und  die  Wand  arrodiert  (z.  B.  Kamens  Fall),  oder  die  Tuberkulose 
geht  von  den  Bronchialdrüsen  auf  die  Aorta  über  (z.  B.  Forssners  Fall). 
Gewöhnlich  ist  vorher  durch  Diffusion  der  Toxine  eine  vollkonmiene  Ob- 
literation  namentlich  der  kleinen  Gefäße  eingetreten.  Bleibt  diese  aus,  so 
bildet  sich  ein  ins  offene  Lumen  ragender  Tuberkel,  der  sich  vergrößert, 
verkäst  und  erweicht.  Bei  emtretendem  Zerfall  lösen  sich  dann  einzelne 
Trümmer  los  und  werden  durch  das  Blut  weiter  verschleppt.  Sie  setzen 
sich  an  irgend  einer  Stelle  des  Kreislaufsystems,  entweder  im  Herzen  oder 
den  nächstliegenden  Kapillarnetzen  fest  und  regen  eine  neue  Tuberkel- 
bildung an.  Meistens  scheint  es  sich  übrigens  nicht  um  Loslösung  eines 
einzelnen  Bazillus,  sondern  emer  Anzahl  von  Bazillenkonglomeraten  zu 
handeln,  die  durch  die  Bewegung  im  Blute  fein  verteilt,  ganze  Kapillar- 
gebiete mvadieren  und  zu  ausgedehnter  Miliartuberkulose  führen.  Näheres 
siehe  Cornet,  „ Miliartuberkulose ** ;  Schrötter,  Erkrankungen  der  Gefäße; 
Nothnagel,  Band  XV,  2,  und  Nothnagel,  Sp.  Path.,  XIV.,  22. 

Am  Endokard  und  an  den  Klappen  des  Herzens  bleiben  die  Tb.  B. 
selten  haften,  mit  Ausnahme  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose 
(Weigert).  An  der  Intima  größerer  Geföße  scheinen  sie  weniger  leicht 
sich  festsetzen  zu  können,  außer  wenn  deren  Integrität  durch  Arterio- 
sklerose oder  toxische  Einflüsse  gelitten  hat,  z.  B.  in  einem  Falle  von 
Lueksch  (zahlreiche  bis  über  hirsekorn große  Auflagerungen  an  der  Aorta, 
im  Zentrum  breiig  käsige  Massen). 

In  Herzthromben  wurden  Bazillen  von  Weichselbaum,  Birch- 
Hirschfeld,  Cornil,  Klebs,  Kotlar,  Chiari,  in  endokarditischen  Exkre- 
szenzen  von  Heller,  Kundradt  und  v.  Leyden  nachgewiesen,  ihre 
ätiologische  Bedeutung  für  letztere  aber  wurde  von  Grawitz  und  v.  ßeck- 
linghausen  in  Zweifel  gezogen. 

Tripier  sah  bei  einem  Phthisiker  mit  verruköser  Endoearditis  der 
Mitralklappen  typische  Tb.  im  Klappengewebe ;  Londe  und  Petit  konnten 
durch  Verimpfen  der  Auflagerungen  der  Mitralis,  Courmont  mit  den- 
jenigen einer  akuten  Endoearditis  Tb.  hervorrufen,  beides  von  Phthisikern. 

Häufig  scheinen  die  Bazillen  nachträglich  in  schon  bestehenden 
Vegetationen,  die  nach  Hanot  bei  Phthisikern  als  Effekt  der  Bakterien- 
toxine auftreten,  eingedrungen  zu  sein.  Experimentell  wurde  tuberkulöse 
Endokarditis  von  Michaelis,  Sauford  und  Blum  erzeugt.  Siehe  auch 
Bremont,  Bindo  de  Vecchi. 
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Die  Tb.  des  Myokards  ist  bis  jetzt  selten  beobachtet  worden. 

Die  Infektion  findet  durch  die  Lyraphbahnen,  am  häufigsten  wohl 
von  den  Bronchialdrüsen,  mit  einer  Pericarditis  als  Zwischenstation, 
(Eisenmenger)  und  durch  die  Blutbahn  statt.  Sie  tritt  als  Solitärtuberkel, 
als  Miliartuberkel  oder  tuberkulöse  Myocarditis  auf. 

Mendez  konnte  aus  der  Literatur  nur  22  Fälle  zusammenstellen, 
denen  er  zwei  selbstbeobachtet«  hinzufügt.  Hirschsprung  fand  in  der 
linken  Herzkammer  eines  an  Miliartuberkulose  gestorbenen  Mädchens  eine 
wallnußgi'oße  Tuberkel geschwulst,  Ciaessen  im  Cavum  des  rechten  Vor- 
hofes eine  hühnereigroße  Geschwulst  mit  Tb.B.  und  sonst  noch  ver- 
schiedene, zum  Teil  verkäste  Herde,  Kaufmann  eine  geschwulstartige 
tuberkulöse  Infiltration  in  der  Wand  des  rechten  Vorhofes,  Pollak  am 
Septum  des  rechten  Vorhofes  einen  fast  hühnereigroßen  Konglomerat- 
tuberkel, Sternberg  im  rechten  Vorhof  eine  höckerige  tuberkulöse 
Geschwulst,  die  durchgebrochen  war  und  Miliartuberkulose  erzeugt  hatte. 
Siehe  auch  die  Fälle  von  Hartog,  B rucker. 

Die  Form  einer  diffusen  tuberkulösen  Myocarditis  haben  u.  a.  Labbe 
Gaudy  beschrieben. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Herztuberkulose  trifft  auf  das  jugend- 
liche Alter;  von  25  Fällen  fand  Pollak  14  unter  15  Jahren. 

Eine  Infektion  des  Herzens  ist  nur  als  sekundär  von  einem  im 
Körper  bereits  bestehenden  Herde  aus  anzunehmen,  wenn  auch  der  primäre 
Herd  vielleicht  der  Inspektion  entgeht. 

Relativ  häufig  sind  bei  der  Tb.  des  Myokards  die  Herzohren, 
namentlich  das  rechte  beteiligt,  unter  53  Fällen  von  Fuchs  12mal  = 
22G%,  wobei  die  Tuberkeln  oft  ein  sehr  großes  Volumen  bekommen. 

Siehe  noch:  Eisenmenger,  Crawford,  Anders,  Hartog,  Fuchs, 
Cabannes,  Brucker,  Ligniere,  Balestra  und  Ligniere.  (Tub.  Myocard.) 

Die  Infektion  der  übrigen  Organe,  SehilddrOse,  Muskel,  Paukroas, 
Leber,  Milz,  siehe  Kapitel:  Tub.  Komplikationen. 


12.  Infektion  der  Lymphdrüsen. 

Die  klinischen  Erscheinungen   siehe  Kapitel:    Tub.  Komplikationen. 

Das  Verständnis  der  Drtlsentuberkulose  erleichtert  uns  ganz  besonders 
der  Tierversuch.  ^Infizieren  wir  ein  Tier  mit  Tb.B.,  so  siedeln  sie  sich, 
nach  den  übereinstimmenden  Ergebnissen  aller  Versuche,  wo  immer  die 
Infektionsstelle,  von  der  Blutbahn  abgesehen,  gewählt  wurde,  entweder 
an  der  Eintrittsstelle  selbst  an  und  gelangen  nur  teilweise  und  später 
in  die  nächstgelegenen  Drüsen,  oder  aber  sie  passieren  die  Eingangs- 
pforte,   ohne   irgend   welche   Spuren    zu   hinterlassen.    Von   den 

Cornet,  Tuberkulose.  9.  Aufl.  23 
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Lymphgefäßen  aufgenommen,  werden  sie  durch  die  Vasa  afferentia  den 
nächsten  Drüsen  zugeführt.*)  Bei  der  Passage  durch  das  labyiinthähnliche, 
von  der  Einflußöffnung  immer  enger  werdende  Netzwerk  von  Gängen 
werden  sie  in  den  Maschen  des  Reticulum  zurückgehalten,  ohne  bis  zum 
vereinigten  Abflußrohr,  dem  Vas  efferens,  zu  gelangen.  Hier  siedeln  sie 
sich  an,  vermehren  sich,  und  erst,  wenn  sich  ein  käsiger  Herd  gebildet 
hat,  scheint  eine  Weiterverbreitung  zur  nächsten  Station  stattzufinden. 

Eine  glatte  Passage  der  Lymphdrüsen  und  direkter  Transport 
einzelner  virulenter  Bazillen  durch  die  Vasa  efferentia  nach  der  Blutbahn 
scheint  so  viel  wie  ausgeschlossen.  Denn  ließen  dies  auch  die  Größen- 
verhältnisse zwischen  den  Bazillen  und  der  Maschenweite  des  Beticulum 
zu,  so  machen  es  die  mehrfach  hintereinander  geschalteten  Filter  unwahr- 
scheinlich, und  namentlich  die  von  virulenten  Tb.B.  ausgelöste  Gewebs- 
reaktion  unmöglich.  Aber  auch  die  allgemeine  Erfahrung  bei  den  zur 
hämatogenen  Verbreitung  geneigtesten  Tieren,  den  Meerschweinchen,  und  noch 
mehr  die  am  Menschen  spricht  fast  ausnahmslos  strikte  dagegen,  so  daß 
der  einzige  dafür  zitierte  Befund  von  Nicolas  und  Descos  —  Tb.B.  im 
Ductus  thoracicus  kurz  nach  der  Fütterung  —  wohl  auf  Versuchsfehler  oder 
ganz  ungewöhnliche  Verhältnisse  deutet.  (Siehe  auch  Weleminsky.) 

Die  Drüse  selbst  ist  gewöhnlich  3—6  Wochen  nach  der  Infektion 
erheblich  vergrößert,  markig  infiltriert,  zeigt  verschiedene,  zum  Teil 
größere,  käsige  Herde,  die  in  der  Mitte  erweicht  sein  können,  oder  sie 
ist  schon  gänzlich  in  einen  mit  dickem  milchigen  Inhalte  gefüllten 
derbwandigen  Sack  verwandelt.  Doch  kommt  es,  wenn  auch  äußerst 
selten,  vor,  daß  diese  Drüse  in  ihrem  Volumen  kaum  vergrößert  ist  und 
einer  nicht  sehr  aufmerksamen  Inspektion  sich  leicht  entzieht,  gleichwohl 
birgt  sie  auf  der  Schnittfläche  oder  an  der  Peripherie  in  ihrem  Parenchym 
eiilen  kleinen,  kaum  halbstecknadelkopfgroßen  käsigen  Herd.  Selbst  ein 
so  kleiner  Herd  kann  der  Ausgangspunkt  einer  weiteren,  allgemeinen 
Verbreitung  der  Tl).  werden,  wie  ich  dies  allerdings  nur  einmal  bei  subkutaner 
Impfung  eines  Tieres  beobachtete.  Von  der  zuerst  ergriffenen  Drüse 
aus  findet  nicht,  wie  man  gewöhnlich  annimmt,  nur  eine  zentripetale, 
sondern  eine  radiäre  Ausbreitung  statt,  jedoch  so,  daß  die  Verbreitung 
hauptsächlich  und  überwiegend  im  Sinne  des  Lymphstromes  nach 
dem  Herzen  zu,  weit  geringer  senkrecht  zur  Richtung  des  Lymph- 
stromes,  am  allergeringsten  und  oft  unmerklich  oder  meist  fehlend 
in   einer  dem   Lymphstrom   entgegengesetzten   Richtung  stattfindet. 

Die  Lyraphbahnen  und  Drüsen  bilden  bekanntlich  ein  dem  Blut- 
gefaßsystem in  Lage  und  Anordnung  analoges  und  in  sich  abgeschlossenes 
System,  wie  namentlich  in  bezug  auf  Tb.  neuestens  Weleminsky  wieder 
nachdrücklichst  betont. 


)  Näheres  über  den  Bau  der  Lymphdrüsen  siehe  n.  a.  bei  Bartel  und  Stein. 
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Die  vollkommene  Gesetzmäßigkeit  und  konstante  Reihenfolge  in  der 
Erkrankung  der  Drüsen  konstatierte  auch  neuerdings  F.  Weleminsky  in 
seinen  sehr  beachtenswerten  Studien  an  1000  Meerschweinchen.  Die  Drüsen 
zeigten  stets  ein  der  Lokalisation  und  dem  davon  abhängigen  Zeitpunkt  der 
Erkrankung  entsprechendes  Stadium.  In  Übereinstimmung  mit  Cornet  fand 
er  niemals  ein  wichtiges  Zwischenglied  der  Drüsen  übersprungen  oder  tuber- 
kulöse Drüsen  unvermittelt  an  einer  Stelle  des  Körpers  auftauchen.  Eine 
Infektion  der  Drüsen  von  der  Blutbahn  her  stellt  Weleminsky  in  Abrede. 

Je  mehr  die  zentripetalen  Wege  in  der  Eichtung  nach  dem  Herzen 
verlegt  sind,  desto  mehr  findet  durch  Stauung  eine  seitliche  oder  selbst 
zentrifugale,  also  retrograde  Verbreitung  statt.  Wenn  das  betreffende  In- 
dividuum, Mensch  oder  Tier,  lange  genug  lebt  und  der  Prozeß  sich  nicht 
lokal  begrenzt,  so  können  also  von  einem  tuberkulösen^  Herde  der  unteren 
Eörperhälfte  aus  auch  auf  dem  Lymphwege  schließlich  die  Halsdrüsen, 
und  von  der  oberen  Hälfte  aus  die  Eetroperitoneal-  und  in  seltenen  Fällen 
sogar  dort  die  Axillar-,  hier  die  Inguinaldrüsen  mit  ergriffen  werden; 
darüber  hinaus  in  die  Kubital-  und  Poplitealdrüsen  scheint  die  retrograde 
Strömung  fast  nie  zu  gehen,  wenigstens  habe  ich  unter  4000  Tieren  nur 
dreimal  auch  diese  ergriffen  gefunden.  Solche  retrograde  Strömungen  können 
bei  Tb.  eintreten,  die  Regel  aber  (wie  anscheinend  bei  Syphilis)  bilden  sie 
nicht,  sondern  bleiben  Ausnahmen  im  Experiment  und  nach  der  klinischen 
Erfahrung.  Denn  wie  selten  sehen  wir  von  einer  ursprünglichen  Hals- 
drüseninfektion  später  die  Eetroperitonealdrüsen  oder  umgekehrt  affiziert,  wie 
selten  auch  klinisch  die  multiplen  Lymphdrüsentuberkulosen,  wie  sie  Bäumler 
beschrieb,  und  die  tuberkulösen  Pseudoleukämien.  Fehlerhaft  ist  es  jedenfalls, 
tuberkulöse  Herde  an  einer  von  der  Infektionspforte  entfernteren  Stelle 
schlechtweg  durch  lymphogene  retrograde  Infektion  zu  erklären,  außer 
wenn  die  zwischenliegenden  ^  (höher)  infizierten  Drüsen  den  Weg  der 
Infektion  bezeugen,  da  ein  Überspringen  der  Drüsen  (siehe  oben)  nicht 
stattfindet. 

Über  die  näheren  Umstände  der  Bakterienresorption  durch  die 
Lymphdrüsen,  über  ihre  Zeitdauer  u.  s.  w.  siehe  die  interessanten  Unter- 
suchungen von  Halban,  Egorow  u.  a. 

Die  Eesorption  findet  danach  um  SO  schneller  statt,  je  weniger 
pathogen  die  Keime  sind.  Die  Drüse  reagiert  auf  das  Eindringen  mit  Ver- 
mehrung der  lymphoiden  Substanz,  es  werden  gewissermaßen  Hilfsmann- 
schaften herbeigerufen.  Die  pathogenen  Bakterien  scheinen  die  Entfaltung 
der  Schutzkräfte  in  weit  energischerer  Weise  zu  provozieren  und  daher  in 
viel  höherem  Maße  in  den  Drüsen  festgehalten  und  vernichtet  zu  werden 
als  die  harmlosen  nicht  pathogenen. 

Man  kann  die  schrittweise  Ausbreitung  oft  sehr  gut  verfolgen, 
indem  die  Drüsen  von  der  Infektionspforte  aus  eine  Kette  an  Größe 
sukzessiv  abnehmender,  kugeliger  oder  bohnenförmiger  Gebilde  dar- 
stellen, deren  Durchschnitte  die  Altersdifferenzen  des  Prozesses  deutlich 
zu  erkennen  geben. 

In  gleicher  Weise  läßt  sich  auch,  wenn  man  von  der  einen  Inguinal- 
gegend  oder  von   dem   einen  Ohr  oder  Auge  aus  u.  s.  w.   infiziert  hat, 
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das  wenn    auch    geringere  Fortschreiten    nach    den  Drüsen   der  anderen 
Seite  wahrnehmen. 

Die  Infektion  von  Meerschweinchen  mit  Tb. B.  ist  geradezu 
ein  vorzügliches  Mittel,  die  Lymphdrüsen,  deren  Verbreitung 
und  Kommunikationen  zu  studieren.  An  sich  bilden  die  Lymphdrüsen 
für  die  Tb.B.  ziemlich  zuverlässige  Filter,  welche  erst  bei  fortgesetzter  und 
massenhafter  Anschwemmung  oder  infolge  Mischinfektion,  Ti-aumen  etc.  in 
ihrer  Leistungsfähigkeit  nachlassen  und  eine  weitere  Infektion  vermitteln. 
Es  wandert  dann  der  Prozeß  immer  mehr  und  mehr  nach  dem  Zentrum  und 
darüberhinaus.  Selbst  da  läßt  sich  noch  die  schrittweise  Ausbreitung, 
die  graduelle  Abnahme,  je  weiter  der  Herd  von  der  Infektions- 
pforte entfernt  ist,  verfolgen,  so  daß  mir  bei  den  Versuchen  an  zirka 
4000  Tieren,  die  ich  mit  Tb.  infiziert  und  bei  denen  ich  gerade  auf  die 
Lymphdrüsen  mein  besonderes  Augenmerk  gerichtet  habe  —  beim  Tiere 
kann  mau  die  Verhältnisse  viel  genauer  übersehen  als  beim  Menschen  — 
oft  der  Gedanke  kam,  ob  wir  nicht  der  hämatogenen  Verbreitung  einen 
viel  zu  breiteu  Raum  in  der  Genese  tuberkulöser  Prozesse  einräumen, 
ob  nicht  der  Lyinpliweg  tatsächlich  oft  weit  mehr  in  den  Vordergrund 
zu  stellen  sei.  Wenn  wir  beispielsweise  von  der  Zehe  des  einen  Fußes  aus 
infizieren,  so  beobachten  wir  nach  einer  bestimmten  Zeit  eine  Verkäsung 
der  Popliteal-,  Inguinal-  und  Retroperitonealdrüsen,  eine  Tb.  der  Leber 
und  Milz,  und  töten  wir  das  Tier  noch  später,  auch  eine  Tb.  der  Lunge 
und  mäßige  Verkäsung  der  Bronchialdiüsen.  Warum  tritt,  wenn  auf  dem 
Blutwege  das  Gift  sich  verbreitet  hat,  die  Lungenintektion  dann  so  spät 
ein,  obwohl  die  Lungenkapilluren  das  erste  Filter  bilden  (und  die  Lunge 
angeblich  höher  disponiert  ist)?  Und  umgekehrt,  wenn  wir  vom  Wurzel- 
ge))iete  der  Halsdrüsen,  z.  B.  von  der  Nase  aus  infizieren,  warum  tritt 
eine  Verkäsung  der  Halsdrüsen,  eine  Tb.  der  Lungen  und  Bronchialdrüsen 
früher  ein  und  weit  später  erst  eine  Infektion  der  Leber  und  Milz?  Mit  der 
Hypothese  einer  verschiedenen  Organdisposition  kommt  man  über  diese 
Schwierigkeiten  nicht  hinweg,  da  dasjenige  Organ,  welches  einmal  als  das 
am  meisten  disponierte  erscheint,  bei  einem  anderen  Infektionsmodus 
sich  als  das  minder  disponierte  zeigt. 

Während  bei  der  eigentlichen  Blutinfektion,  z.B.  mit  Milz))rand, 
die  Drüsen  oft  an  einer  von  dem  Infektionsort  weit  entfernten  Stelle 
alfiziert  sind,  finden  wir  bei  der  Tuberkulose,  wie  angedeutet,  zunächst  nur 
die  der  Infektionsstelle  nahegelegenen  Drüsen  beteih'gt  und  von  da 
ein  sukzessives,  kein  sprungweises  Fortschreiten  des  Prozesses. 

Meine  Ansicht  von  der  vorwiegenden  Verbreitung  durch  die 
Lyniphwege  hat  in  letzter  Zeit  eine  wertvolle  Stütze  erhalten  dnrch  die 
Untersuchungen  des  Leidener  Pathologen  Tendeloo,  wonach  die  lyniphogcne 
Infektion  der  Unterleibsorgane  von  der  Brusthöhle  aus  wesentlich  aufgeklärt 
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wird.  Die  zahlreichen  Verbindungen  der  Lymphgefäßuetze  des  peritonealen 
und  pleuralen  Zwerchfellüberzuges,  besonders  im  Centruni  tendineum, 
wurden  bereits  an  anderer  Stelle  betont.  Außerdem  haben  Sappey  und 
neuerdings  Küttner  an  frischen  Kinderleichen  auch  zwischen  den  vorderen 
und  hinteren  mediastinalen  Lymphdrüsen  und  den  parapankreatischen, 
cöliakalen  und  paraaortalen  Lymphdrüsen  eine  Verbindung  durch  Lymph- 
gefäße, welche  das  Zwerchfell  durchbohren,  nachgewiesen.  Ist  auch  die 
Richtung  des  Lymphstromes  infolge  des  geringeren,  respektive  negativen 
Druckes  in  der  Brusthöhle  in  der  Regel  zentripetal,  so  ist  doch  eine 
perverse  zentrifugale  Richtung  bei  entsprechender  Erhöhung  des  intra- 
thorakalen  Druckes  nicht  ausgeschlossen.  Tendeloo  sieht  nun  namentlich 
in  einer  Verwachsung  der  Lunge  mit  dem  Zwerchfell,  einem  Emphysem,  in 
intrathorakalen  Ergüssen  oder  Geschwulstbildungen  die  Voraussetzung  für 
eine  wenn  auch  nur  lokale,  auf  die  Umgebung  der  Verwachsung  be- 
schränkte Druckerhöhung  gegeben,  derzufolge  eine  retrograde  Strömung 
stattfindet  und  Bakterien  oder  Staub  aus  der  Bnisthöhle  ins  Zwerchfell, 
dann  in  die  Bauchhöhle  und  längs  der  Lymphbahnen  in  die  Bauchorgane 
verschleppt  werden  können.  In  der  Tat  fand  Tendeloo  auch  derartige  Ver- 
änderungen in  den  Fällen,  wo  er  bei  Lungentuberkulose  beschränkten  Um- 
fanges  in  den  retroperitonealen  (paraaortalen)  Lymphdrüsen  Tb.  oder  Kohlen- 
staub feststellte  und  durch  das  Freisein  aller  übrigen  Organe  auch  der 
mesenterialen  Drüsen  ein  anderer  Weg  als  der  der  retrograden  Infektion 
von  der  Lunge  aus  (auch  der  hämatogene)  ausgeschlossen  war. 

Die  Drüseutuberkulose  ist  ftlr  uns  nicht  wie  früher  der  Ausdruck 
einer  sieh  in  den  Drüsen  dokumentierenden  Konstitution&auomalie  und 
Diathese,  sondern  das  sichtbare  Zeichen  einer  Infektion  mit  Tuberkel- 
bazillen, und  zwar  werden  wir,  abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  einer 
zentrifugalen  Entstehung  der  DrOsentuberkulose,  in  erster  Linie  das  Wurzel- 
gebiet einer  primär  ergrifl'enen  Drüse  für  die  Eingangspforte  des 
Virus  anzusehen  haben. 

Bei  der  von  außen  stattfindenden  Infektion  irgend  einer  Stelle 
des  Körpers  bleiben  die  Bazillen  entweder  sämtlich  an  Ort  und  Stelle 
ihres  Eintrittes  liegen  und  entwickeln  sich,  ohne  die  Drüsen  in 
Mitleidenschaft  zu  ziehen  (am  häufigsten  bei  Hautinfektionen  —  Lupus). 
Oder  es  gelangt  ein  Teil  der  Bazillen  früher  oder  später  in  die  Drüsen 
und  siedelt  sich  dort  an;  in  diesem  Falle  ist  der  kausale  Zusammenhang 
beider  Lokalisationen  leicht  erkenntlich.  Oder  die  Bazillen  passieren  die 
Eintrittspforte,  ohne  irgendwelche  Spuren  zu  hinterlassen,  und  bilden 
ülierhaupt  erst  in  den  Drüsen  den  primären  Herd.  Das  Verständnis 
für  die  Entstehung  solcher  Drüsentuberkulose,  ohne  daß  man  tuber- 
kulSsc  YcrSoderungen  oder  sonstige  Läsionen  irgendwo  im  Auf- 
saugungsterrain wahrnahm,  bot  geraume  Zeit  Schwierigkeit,  bis  die 
DurehgSngIgkeit  der  Haut  und  der  Sehleimhäute  selbst  in  makro- 
skopisch Intaktem  Zustande  festgestellt  wurde  (siehe  Seite  132  flf.,  140  ff.). 
Die  Entstehung  der  primären  Drüsentuberkulose,  die  lange  Zeit  bestritten 
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wurde,  ist  damit  erwiesen  und  auch  der  Entstehungsweg  der  besonders 
unter  dem  Bilde  der  Halsdrtisenschwellung  erseheinenden  Skro- 
fulöse klargelegt.  (Siehe  Näheres  Oornet:  Die  Skrofulöse.) 

Während  die  Drösentuberkulose  für  das  spätere  Alter  wesentlich 
zurücktritt,  fällt  ihre  große  Bedeutung  für  die  Kindheit  ins  Auge. 
Wohlgemuth  hat  von  4900  Kindern  unter  10  Jahren  297  mit  solchen 
Drüsenerkrankungen  gefunden,  also  603 7o-  Vielfach  wurde  ein  VJfer- 
wiegen  des  weiblichen  Geschlechtes  konstatiert.  Unter  82  Fällen  Ton 
Garre*)  standen  im  Alter 

von    0—  9  Jahren 12-27o 

n    10-19      „       39-07o 

„    20-29       „       2807o  ) 

.    30-39       „       14-67o 

über        40  Jahre i^i:^-  6'27o 

lÖO  Ö  % 

Wohlgemuth  fand  unter  430  Fällen  im  Alter 

bis  zu      1  Jahr       54  Fälle 12-5  "/o 

von  1—  3  Jahren  104     „    24-19<>/o 

n    3-  5       „  46     „    10-7  % 

„    5-10      „  90     „ 20-9  7o 

also  für  die  ersten  zehn  Jahre... 68 '2970; 

von  10—20  Jahren  80  Fälle 20-117o 

über        20  Jahre    50    „ 11'6  % 

100-007o, 
darunter  ül)er  60  Jahre  ein  Fall. 

Man  ist  darüber  einig,  daß  das  Alter  bis  zum  zehnten  Jahre  die 
größte  Erkrankungsziffer  aufweist.  Nach  Th.  Bruhn  überwiegt  das  weib- 
liche Geschlecht,  und  zwar  beträgt  es  707o,  während  Wohlgemuth  nur 
ein  Verhältnis  von  223  weiblichen  zu  207  männlichen  fand. 

Nach  Fr.  Fischer  waren  unter  1484  Fällen  von  Drüsentuberkulose 
im  Alter  von 

1—5  Jahren    3*97  7o  Personen  30—35  Jahren   4-257o  Personen 

5-10      „         8-087o         „  35-40      „         2-897o 

10-15       „        15-7  %         „  40-45       „         l-687o 

15-20       „       31-6  7o         .  45-55       „  l-957o 

20—25       „        190  X        „  55-65       „  l-217o 

25—30       „         8-767o         „  ohne  Altersangabe  0-87 7o 

Dieser  Unterschied  zwischen  Jugend  und  Alter  beruht  darin, 
daß  einzelne  tuberkulöse  Keime,  wo  immer  sie  eintreten,  in  der  Jugend 
der  g:rSßeren  Durchgängigkeit  der  Schlelmhäate  wegen  die  Eintritts- 

*)  Zwei  Drittel  der  Fälle  waren  weiblich. 


Infektion  der  Lymphdrüsen.  359 

pforte  leichter  spurlos  passieren  und  erst  in  den  Drüsen,  bei  Er- 
wachsenen dagegen  bereits  in  der  Schleimhaut  zuröckgehalten  werden 
und  erst  nach  umfangreicherer  Herdbildung  einen  Weg  nach  den 
Drüsen  finden.  Auf  dem  analogen  Unterschiede,  nicht  aber  auf  der 
„größeren  Schwäche",  den  „ungünstigen  Lebensverhältnissen**,  der  „größeren 
Vulnerabilität"  beruht  wohl  das  Überwiegen  des  weiblichen  Geschlechtes. 
Eine  nähere  Besprechung  dieser  Verhältnisse  müssen  wir  uns  für  da« 
Kapitel  der  Disposition  vorbehalten.  (S.  S.  486.) 

Außer  der  größeren  Durchgängigkeit  der  Häute,  der  größeren  Weite 
der  Lymphgeföße  mag  auch  der  regere  Lymphstrom  (Hausner  u.  a.)  die 
Keime  rascher  abführen. 

Die  Häufigkeit  der  Drüsentuberkulose  in  der  Kindheit  wird  ferner 
noch  durch  die  Gewohnheit  der  Kinder  erklärt,  mit  den  Fingern  auf  dem 
Boden  herumzuspielen  und  sie  dann  in  Mund  und  Nase  einzuführen.  Es 
ist  selbstverständlich,  daß  Kinder  tuberkulöser  Eltern  vermehrte  Gelegen- 
heit haben,  Bazillen  an  ihre  Hände  zu  bringen.  So  hat  auch  Dieudonne 
unter  15  Kindern,  denen  er  nach  der  Cornetschen  (Schwämmchen-) 
Methode  Hände  und  Nase  untersuchte,  bei  zweien  virulente  Tb.B.  gefunden. 
Beide  Kinder  hatten  geschwollene  Zervikaldrüsen  und  tuberkulöse  Eltern 
(Pseudoheredität). 

Für  die  Entstehung  der  Drüsentuberkulose  sind  alle  jene  Punkte, 
die  wir  bei  Besprechung  der  einzelnen  Organe,  der  äußeren  Haut  und  der 
verschiedenen  Schleimhautgebiete  als  Fördernisse  einer  Infektion  kennen 
gelernt  haben,  alle  Momente,  die  wir  als  Infektionsgelegenheiten  hervor- 
hoben, von  ätiologischer  Bedeutung,  also  Verwundungen  jeder  Art,  und 
zwar  leichtere  Verwundungen  mehr  als  tiefergehende  mit  erheblichen 
Blutungen,  Epithelläsionen,  Ekzeme,  Verbrennungen,  Fremd- 
körperu, s.  w.  Z.  B.  beobachtete  Morgan  tuberkulöse  Adenitis  bei  zwei 
Kindern,  die  im  Hause  eines  Phthisikers  wohnten,  im  Anschluß  an 
Gesichtsimpetigo. 

Die  Drüsen  haben  ohne  Zweifel  die  Rolle,  den  Körper  vor  der  In- 
fektion soweit  als  möglich  zu  schützen  oder  wenigstens  die  Verallge- 
meinerung des  Prozesses  aufzuhalten.  Sie  sind  wie  die  vorgeschobenen 
Forts  einer  Festung  an  der  Peripherie  des  Körpers  verteilt.  Hier  findet 
oft  der  Hauptkampf  statt,  dessen  Ausgang  über  das  Schicksal  des  Indivi- 
duums entscheidet.  Nach  meiner  Vorstellung  können  aus  den  durch  ihre 
Kapsel  peripher  abgeschlossenen  Drüsen  die  Bakteriengifte  nicht  so  leicht 
diffundieren:  zurückgehalten,  häufen  sie  sich  zu  hohen  Konzentrationen, 
rufen  intensivste  Gewebsreaktion  hervor  und  verursachen  Stase  und  Throm- 
bosierung der  den  tuberkulösen  Herd  umgebenden  Blut-  und  Lymphgefäße. 
So  verhindern  sie  die  weitere  Verbreitung  der  Bazillen,  internieren  sie 
und  schützen,   freilich  oft  auf  Kosten  ihrer  eigenen  Existenz,  das  Indivi- 
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duum  vor  der  Gesamtinfektion.  Wie  weit  die  Anhäufung  der  Lymph- 
körper  im  Sinne  der  Metschnikoffschen  Phagocykose,  wie  weit  die 
Antitoxinbildung  eine  Rolle  spielt,  unterliegt  weiterer  Peststellung. 

Namentlich  Manfredi  und  seine  Schüler  Perez,  Viola,  Frisco 
haben  das  Verdienst,  die  Schutzwirkung  der  Lymphdrüsen  exakter  dar- 
gestellt zu  haben.  Sie  sind  zu  folgenden  bemerkenswerten  Resultaten  ge- 
kommen :  Wenn  man  Tb.  B.  in  sehr  geringen  Quanten,  in  Mengen,  die  unter 
der  tütlichen  Dosis  stehen,  den  Lymphbahnen  eines  Tieres  einverleibt, 
so  werden  die  Bazillen  zunächst,  wie  wir  früher  schon  bewiesen  haben, 
im  Ganglienparenchym  zurückgehalten;  es  entsteht  eine  lokalisierte  Tb.  Je 
nach  der  Menge  und  Virulenz  der  Bazillen  bildet  sich  entweder 

1.  eine  latente  Tb.,  welche  durch  das  Vorhandensein  von  spärlichen 
Bazillen  ohne  spezifische  Veränderung  des  Drüsenparenchyms  charakteri- 
siert wird, 

oder  2.  eine  deutliche  Tb.  mit  Tuberkelbildung,  jedoch  in  einer  oder 
mehreren  Drüsen  umschrieben,  ohne  weitere  Verbreitung  auf  andere  Organe 
und  mit  Ausgang  in  Heilung, 

oder  3.  eine  anfSnglich  in  den  Lymphganglien  umschriebene  Tb., 
welche  nachträglich  den  ganzen  Organismus  in  Mitleidenschaft  zieht. 

Die  Schutzwirkung  der  Drüsen  ist  a)  mechanischer  Natur;  die 
weitere  Verschleppung  der  Bazillen  im  Körper  wird  verhindert  oder  hinaus- 
geschoben teils  durch  den  anatomischen  Bau  der  Ganglien,  teils  durch  die 
entzündlichen,  im  Ganglienparenchym  unter  dem  Einfluß  der  Bazillen  sich 
abspielenden  Vorgänge, 

b)  beruht  sie  auf  einem  die  Virulenz  abschwächenden  und  langsam 
keimtötenden  Einfluß, 

c)  auf  der  Tendenz  zur  partiellen  oder  totalen  Sklerose  der  infizierten 
Drüse  (Manfredi  &  Frisco). 

Durch  wiederholte  endolymphatische  Inokulationen  mit  zuerst  mini- 
malen, dann  höheren  Dosen,  gelang  es  auch  das  Schutzvermögen  der 
Lymphganglien  gegen  die  Tl).  B.  künstlich  zu  erhöhen  und  einen  gewissen 
Grad  antituberkulöser  Ganglienimmunität hervoraurufen.  Manfredi  &  Frisco, 
siehe  auch  Kälble,  Labbe,  Besanzon  &  Labbö,  Pusateri. 

Die  Schutzrolle  der  Lymphdrüsen  geht  unter  anderem  aus  dem 
schweren  Verlauf  der  Syphilis  hervor,  in  Fällen,  wo  die  Lymphdrüsen- 
schwellungen fehlen  (Landouzy,  Mauriac  &  Brocq). 

Über  die  Bedeutung  der  Drüsentuberkulose  überhaupt  und  die 
Häufigkeit,  in  der  die  einzelnen  Drüsengebiete  von  der  Tb.  befallen 
werden,  geben  uns  folgende  Zusammenstellungen  ein  Bild: 

Babes  fand  im  Kinderhospital  zu  Budapest  innerhalb  acht  Jahren 
bei  mehr  als  der  Hälfte  aller  Sektionen  eine  Tb.  der  Lymphdrüsen,  und 
zwar  besonders  des  Mediastinums  und  der  Bronchien. 


Infektion  der  Lymphdrüsen.  361 

Mfiller  bei  500  Sektionen  (0—15  Jahre)  126nial  LymplidrOseu- 
tubeikulose  (103mal  Bronchialdrüsen  tuberkulöse). 

Neuraann  bei  142  Sektionen  (0—15  Jahre)  46raal  Bronchialdrüseii- 
tuberkulose  (hauptsächlich  diese  nur  berücksichtigt). 

Unter  den  Sektionen  der  an  Tuberkulose  gestorbenen  Kinder: 
Steiner  und  Neureutter  unter  302  Tuberkulösen  299mal  Lymph- 
drüsentuberkulose  (286mal  Bronchialdrüsentuberkulose). 

Rilliet  und  Barthez  unter  312  Tuberkulösen  248mal  Lymphdrüsen- 
tuberkulöse. 

Northrup  unter  125  Fällen  von  Kindertuberkulose  im  Findelhause 
die  Bronehialdrüsen  jedesmal  verkäst. 

Klinische  Beobachtungen  geben  folgende  Zahlen: 

Beruti      seitliche  Halsdrüsen in  88'27o 

Balraann        „  „  „   81    % 

„        Axillardrüsen „     6    7ü 

Inguinaldrüsen „^  ^    7o 

„        Kubitaldrüsen „     5   7o 

Poplitealdrüsen „     0-77o 

Volkmann  gibt  eine  ähnliche  Reihenfolge  an:  Weitaus  am  leichtesten 
erkranken  die  Drüsen  am  Halse,  dann  die  des  Kubitus,  seltener  schon  die 
der  Achselhöhle,  am  seltensten  die  der  Fossa  poplitea  oder  der  Weiche. 
Es  ist  schon  eine  große  Seltenheit,  wenn  man  einmal  bei  schwerer 
Knochen-  und  Gelenktuberkulose  des  Fußes  Tuberkulose  der  Inguinal- 
drüsen findet.  —  Dagegen  sind  sie  geschwollen  bei  tuberkulöser  Vulvitis, 
Vaginitis  und  Portiotuberkulose  (Zweigbaum). 

Von  430  Fällen  kamen  nach  Wohlgemuth  auf 

die  Halsdrüsen 937o 

„    Axillardrüsen 2'78% 

„    Inguinaldrüsen 0*93% 

„    Kubitaldrüsen 0'237o 

„    Poplitealdrüsen 0-237o 

„    Drüsen  vor  und  hinter  dem  Ohr.  2*9  7o 


Nur  die   solitärcn   Fälle,    bei 
welchen  kein  peripherer  tuber- 
kulöser    Prozeß     nachweisbar 
war. 


Odenthal  fand  bei  707o  ^^^  Kinder  Lymphdrüsenschwellung,  Neu- 
iiiann  in  897o  Skrofulo-Tb.  (?),  Stark  vermißte  bei  8 — 9jährigen  Kindern 
fast  nie,  Laser  unter  1216  Kindern  nur  bei  137  vergrößerte  Halsdrüsen, 
G rancher  glaubte  unter  896  Pariser  Schulkindern  bei  141  latente  Drüsen- 
Tb.  nachzuweisen  und  Yolland  hat  unter  2506  gesunden  Individuen  im 
Alter  von  7 — 24  Jahren  bei  68 — 967o  geschwollene  Halsdrüsen  palpiert, 
aber  all  dies  darf,  wie  auch  Voll  and  zugesteht,  mit  der  Tb.  so  wenig 
identifiziert  werden,  als  wenn  man  die  Zahl  der  Phthisiker  nach  der  Zahl 
der  Hustenden  bemessen  würde,  denn  die  meisten  Schwellungen,  z.  B.  nach 
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Masern,   Scharlach   oder  durch  Zahnkaries   oder    Mandelentzündungen  ver- 
ursacht, haben  nichts  mit  Tb.  zu  tun  (siehe  auch  v.  Noorden). 

Im  Vordergrunde  der  Erscheinungen  steht  also  außer  den  Bronchial- 
drtisen  die  Halsdrtisentuberkulose,  „der  wahre  Repräsentant  der  Skro- 
fulöse" (v.  Bergmann).  Die  verschiedenen  Halsdrüsen  (Auricular- 
Oervical-,  Submaxillardrüsen)  sowie  die  Drüsen  der  Supra-  und  Infra- 
klavikulargegend  bilden  Sammelbecken  f&r  die  Lymphgefäße  der  Gebilde 
des  Kopfes,  der  Haut,  der  Augen,  Ohren,  Nase,  des  Mundes,  Rachens, 
Gaumens  und  der  Tonsillen.  Entsprechend  unserer  obigen  Auseinander- 
setzung bezüglich  Alter  und  Lokalisation  treffen  wir  in  der  Jugend  die 
Drüsen  tuberkulöse,  da  es  sich  bei  der  Infektion  gewöhnlich  nur  um 
einige  wenige  Bazillen  handelt,  häufig  primär,  ohne  genau  ent- 
scheiden zu  können,  an  welcher  Stelle  die  Eintrittspforte  selbst  liegt,  es 
sei  denn,  daß  wir  durch  Ekzeme,  durch  eine  Ozaena  etc.  darauf  hin- 
geführt werden. 

Außerdem  aber  finden  wir  nicht  selten  Drüsen  tuberkulöse  im  An- 
schlüsse an  sichtbare  tuberkulöse  Herde,  z.  B.  in  der  Zunge,  im  Zahnfleisch, 
Bachen,  Gaumen,  mehrfach  auch  in  Verbindung  mit  tuberkulösen  Tonsillen 
(Abraham,  Krückmann,  Sacaze).  Die  Halsdrüsentuberkulose,  fast  aus- 
schließlich von  einer  Infektion  der  Tonsillen  oder  der  Rachenmandeln  ab- 
leiten zu  wollen,  haben  wir  bereits  oben  als  unbegründet  nachgewiesen. 
Diese  primären  Drüsenschwellungen  treten,  soweit  es  sich  bis  jetzt  über- 
sehen läßt,  um  so  seltener  auf,  je  älter  das  Individuum  ist,  zum  Teil 
aber  sind  sie  von  dem  Umfang  des  primären  Herdes  abhängig,  bei 
dessen  größerer  Ausbreitung  sie  selten  fehlen. 

Um  eines  der  Gebiete  herauszugreifen,  so  tritt  z.  B.  die  tuberkulöse 
Schwellung  der  Lymphdrüsen  fast  regelmäßig  bei  Konjunktival-,  Korneal-, 
auch  bei  Iristuberkulose  (Haab)  als  Teilerscheinung  der  Erkrankung  zu- 
nächst am  Ohr,  in  der  Kiefer-  und  Halsgegend,  und  zwar  ausschließlich 
oder  vorwiegend  auf  der  erkrankten  Seite  ein. 

Die  Schwellung  der  aurikularen  und  submaxillaren  Lymphdrüsen  an 
der  erkrankten  Seite  wurde  unter  anderem  konstatiert  von  Walb,  Haab 
(6  Fülle),  Manz,  Horner,  Milligan,  Luc,  Niederhauser,  Parinaud, 
Gayet,  Mules,  Stölting,  Rhein  (4  Fälle),  Spangenberg,  Hill, 
Griffith,  Burnett,  Albrandt,  Sattler,  Braunschweig,  Pregel  und 
zahlreiche  andere. 

Diese  Drüsensehwellung  bildet  ein  hervorragendes  Moment 
der  Analogie  zwischen  klinischer  und  experimentellor  BcohaehtiinjB^. 

Bei  unseren  Tieren  fanden  wir  sie  konstant. 

Wird  der  größte  Teil  des  Infektionsstoflfes  direkt  in  die  Drüsen 
abgeführt,    und   kommt   der   kleinere   an   der  Infektionspforte  zur 
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Entwicklung,  so  kann,  wie  schon  erwähnt,  die  Drüsentuberkulose 
eher  als  die  Tb.  an  der  Eingangspforte  klinische  Symptome  hervorrufen. 

Eine  Erkrankung  der  Halsdrüsen  durch  retrograde  Strömung  von 
den  Bronchialdrüsen  her  ist  zwar  möglich,  aber  de  facto  selten,  wie  sich 
dies  am  besten  darin  zeigt,  daß  diese  Hals-  und  Nackendrüsen  bei  der 
Lungentuberkulose  der  Kinder  nur  äußerst  selten  alteriert  gefunden 
werden;  meist  wird  es  sich  in  derartigen  Fällen  um  eine  zweite  In- 
fektionspforte und  Konkurrenzinfektion  handeln. 

Der  Infektionsstoff  wird  den  Wurzel  gebieten  teils  durch  die 
Atmung,  teils  durch  die  Nahrung,  durch  verunreinigte  Fremdkörper 
u.  s.  w.  zugeführt.  So  berichtet  z.  B.  Steigenberger  von  der  Infektion 
eines  gesunden,  hereditär  nicht  belasteten  Kindes  durch  die  Milch  einer 
phthisischen  Amme;  nach  zwei  Monaten  rechtsseitige  hühnereigroße  Hals- 
drüse mit  Tb.  B.  Auch  bei  Fütterungsversuchen  sind  wiederholt  von 
V.  Baumgarten,  Wesener,  Cornet  u.  a.  tuberkulöse  Schwellungen  der 
Halsdrüsen  beobachtet  worden.  (S.  S.  134.)  Dem  Küssen  von  Seite  tuber- 
kulöser Individuen  mag  hin  und  wieder  eine  gewisse  Bedeutung  für  die 
Entstehung  der  Drüsenaifektion  jugendlicher  Personen  zukonmien. 

Die  Bronchialdrüsentuberkulose  manifestiert  sich  beim  Lebenden 
seltener;  nach  dem  Sektionsmateriale  aber  zu  urteilen,  bildet  sie  im  kind- 
lichen Alter  weitaus  die  häufigste  Lokalisation  der  Tb.  Beim  Er- 
wachsenen wird  sie  nur  durch  die  Lokalisation  in  der  Lunge  seligst 
übertroffen. 

Nach  Demme  sind  die  Bronchialdrüsen  in  80%  ergriffen.  Ihre  Tb. 
bildet  oft  die  ausschließliche  Erscheinung.  Steiner  und  Neureutter  sahen' 
sie  unter  302  Fällen  von  tuberkulösen  Kindern  36mal  isoliert  erkrankt  und 
Neuraann  unter  105  Kinderleichen  (ohne  anderweitige  Tb.)  8mal.  Sie 
tritt  meist  erst  von  der  Mitte  des  ersten  Lebensjahres  an  auf  und  fordert 
alsdann  sofort  ihre  Opfer  in  großer  Zahl. 

Vielfach  trifft  man  sie  auch  bei  der  Sektion  von  an  anderen 
Krankheiten  Gestorbenen.  Loomis  untersuchte  die  Bronchialdrüsen  von 
48  Patienten,  deren  Tod  durch  andere  akute  Krankheiten  oder  Unfälle 
verursacht  war.  Durch  mangelhafte  Impfversuche  konnte  er  in  einigen 
Fällen  eine  bis  dahin  latente  Tb.  nachweisen.  Pizzini  fand  unter  40, 
respektive  30  Leichen  ohne  sonstige  Zeichen  von  Tb.  in  42%  eine  latente 
Bronchialdrüsentuberkulose.  Cornet  konstatierte  sie  gleichfalls  bei  4  unter  10 
und  Spengler  bei  6  an  Diphtherie,  Sepsis  und  Peritonitis  gestorbenen 
Kindern,  Kälble  unter  23  anscheinend  nicht  tuberkulösen  Personen  2mal.*) 

Wo    immer    die    Infektion    stattfindet,    an    dor    oberen    oder   unteren 
Körperhälfte,    geht   die   Richtung   des  Lymphstromes    nach   der  Brusthöhle 

^)  Femer  lÖmal  Staphylokokken  and  Streptokokken. 
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zu.  Als  natürliche  Folge  davon  nehmen  die  dort  gelegenen  Drüsen,  be- 
sonders die  Bronchial-  und  Mediastinaldrüsen,  an  der  Erkrankung  durch 
ihre  zahlreichen  Anastomen  häufig  Anteil,  falls  eine  Verbreitung  bis 
dahin  überhaupt  stattfindet.  Siehe  die  Sektionsprotokolle,  Seite  130  —  138. 
Es  ist  jedoch  unberechtigt,  deshalb  die  Bronchialdrüsen  nach  Weleminsky 
als  „das  Herz  des  ganzen  durch  sie  abgeschlossenen  Lymphsystem  es" 
(analog  dem  Lymphherzen  der  Amphibien)  anzusehen,  denn  dazu  quali- 
fizieren sie  sich  weder  durch  Bau  noch  Funktion,  noch  durch  sonstige 
Eigenschaften,  sondern  bilden  nur  gleichwertige  Glieder  der  Drüsenkette. 
Ich  kann  auch  darin  Weleminsky  nicht  bestätigen,  daß  sie,  selbst  sekundär 
ergriffen,  stets  am  größten  von  allen  Drüsen  werden,  im  Gegenteil: 
die  mächtigen  Bronchialdrüsenpakete  finden  wir  geradezu  als  Merkmal 
fast  ausschließlich  bei  direkter  primärer  Infektion  von  der  Lunge  aus 
(Inhalation),  während  sie  sekundär  fast  ausnahmslos,')  je  weiter  vom  primären 
Herde  entfernt,  um  so  kleiner  befunden  werden.  Ihre  intrathoracische, 
zentrale  Lage  erklärt  umsoweniger  die  Häufigkeit  ihrer  Erkrankung,  als 
sie  häufig  (mit  der  Lunge)  isoliert  erkrankt  sind,  also  anderweitige  Herde 
überhaupt  fehlen. 

Bartel  und  Stein  wollen  den  Grund  für  das  Überwiegen  der 
Bronchialdrüsen-Tb.  nicht  in  der  vermehrten  Infektion  des  Wurzelgebietes, 
sondern  darin  suchen,  daß  die  Bronchialdrüsen  durch  die  Aufnahme  von 
Kohlenstaub  undurchlässig  werden,  erhebliche  Funktionsstörung  leiden  und 
dadurch  Lymphstauung  in  der  zugehörigen  Schleimhaut  eintritt.  Diese 
Stauung  können  wir  als  eine  der  Ursachen  gelten  lassen,  daß  im  Alter 
der  tuberkulöse  Prozeß  sich  mehr  auf  der  Schleimhaut  als  in  den  Drüsen 
abspielt,  das  Vorwalten  der  Eespirations-Tb.  erklärt  sie  aber  nicht.  Denn 
quantitativ  gleiche  Infektion  der  Respirations-  und  Digestionswege  voraus- 
gesetzt, müßten  ohne  Stauung  umsomehr  Bazillen  in  die  Hals-  und 
Mesenterialdrüsen  gelangen  und  diese  infizieren;  de  facto  finden  wir  tuber- 
kulöse Mesenterialdrüsen  nach  den  Jugendjahren  sehr  selten,  tuberkulöse 
Halsdrüsen  fast  nie. 

Ihre  Entstehung  durch  Infektion  auf  dem  Atmungswege  unter- 
liegt keinem  Zweifel  (siehe  Seite  134  flf.).  Kinder  sind  dieser  Inhalation, 
besonders  wenn  sie  auf  dem  Boden  herumrutschen,  in  höhcrem  Maße 
ausgesetzt  als  Erwachsene,  da  die  Tb.  B.  ihrer  Schwere  wegen  um  so 
seltener  werden,  je  größer  die  Entfernung  vom  Boden  ist.  Oornet  konnte 
dies  durch  folgenden  Versuch  nachweisen: 

Gelegentlich  der  Verstäubung  von  getrocknetem  Sputum  ließ  ich  je 
fünf  Meerschweinchen  in  verschiedener  Höhe,  10,  50,  100,  loO  cm  vom 
Boden,  Tb.  B.  gleichlange  Zeit  und  unter  sonst  ganz  gleichen  Bedingungen 
inhalieren.  Bei  der  Sektion  zeigte  sich  ein  unverkennbarer  Unterschied  der 
Art,  daß  die  zu  uuterst  der  Inhalation  ausgesetzten  Tiere  weit  erhebliehere 
Veränderungen  hatten  als  die  Tiere  der  nächst  höheren  Gruppe  und  die 
Erscheinungen,  je  höher  man  hinaufkam,  umsomehr  an  In-  und  Extensität 
abnahmen. 

*)  Die  seltenen  Ausnahmen  lassen  sich  häufig  durch  eine  unabhängig  von  der 
experimentellen  Infektion  erfolgte  unbeabsichtigte  Inhalationsinfektion  erklären. 
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Das  gleichzeitige  Vorhandensein  einer  Lungentuberkulose 
hängt  vielfach  von  der  Menge  der  Infektionsstofle  ab.  Ich  habe  wieder- 
holt bei  Tieren,  die  ich  einer  äulJerst  spärlichen  Inhalation  von  trocken 
verstäubten  Tb.  B  aussetzte,  eine  isolierte  Bronchialdrüsentuberkulose  kon- 
statiert. Bei  weiterem  Umsichgreifen  der  Drüsentuberkulose  und  unter 
den  an  anderer  Stelle  angegebenen  Bedingungen,  z.  B.  Trauma,  Masern 
(siehe  Seite  297),  ergreift  häufig  der  Prozeß  sekundär  die  umgebenden 
Lungenpartien,  in  solchen  Fällen  kommt  es  aber  gewöhnlieh  nicht  zur 
Spitzen-,  sondern  zur  Hilus-Tb. 

Bei  Erwachsenen  sind  gewöhnlich  das  Lungenparenchym  primär  und 
die  Drüsen  sekundär  ergriflfen,  doch  sind  einige  Fälle  einer  anscheinend 
primären  Bronchialdrüsentuberkulose  selbst  bei  älteren  Personen  be- 
schrieben, 80  von  Nowack  bei  einer  61jährigen  und  von  Loomis  bei 
einer  70jährigen  Frau. 

Solche  individuelle  Ausnahmen  in  der  Durchgängigkeit  haben  nichts 
Auffallendes,  denn  wir  finden  ähnliche  Abnormitäten  auch  auf  anderen 
Gebieten,  z.  B.  junge  Leute  in  den  Dreißigern  mit  stark  ergrautem  Haare 
und  hohe  Siebziger  ohne  ein  weißes  Haar. 

Häufig,  und  zwar  wieder  vorwiegend  im  kindlichen  Alter,  siud 
die  Mesenterialdrüsen  der  Sitz  einer  Verkäsung,  deren  Ätiologie  wir 
hauptsächlich  im  Genuß  bazillenhaltiger  Speisen  (Milch)  und  bei  gleich- 
zeitiger Lungentuberkulose  in  verschlucktem  Sputum  bereits  früher  kennen 
gelernt  haben.  Als  Tabes  mesarai'ca  bildet  sie  eine  häufige  Todesursache 
im  Säuglingsalter.  Latente  Herde  haben  dort  Allan  Macfadyen  und 
Maconkey  unter  18  Fällen  2mal  gefunden  (zitiert  nach  Harbitz). 

Die  Tb.  der  übrigen  Drüsen  tritt  entsprechend  der  weit  selteneren 
Infektionsgelegenheit  ihrer  Quellgebiete  in  den  Hintergrund.  Die  Be- 
deutung der  Infektionsgelegenheit  macht  sich  hier  wieder  insofern 
geltend,  als  die  Kubital-  und  Axillardrüsen,  deren  Wurzelgebiete  in 
der  Hand  liegen,  häufiger  als  die  Poplitealdrüsen  ergrifien  werden. 
Eine  Schwellung  der  Axillar-  und  Infraklavikulardrüsen  schloß  sich  z.  B. 
der  Leicheninfektion  Gerbers  sowie  der  von  Holst  erwähnten  Infektion 
atonischer  ülzerationen  der  Finger  bei  einer  Krankenwärterin  an.  Die 
Kubitaldrüsen  sind  bei  einer  Infektion  von  den  Fingern  aus  nicht  regel- 
mäßig, sondern  hauptsächlich  nur  bei  tieferen  Läsionen  beteiligt,  da  die 
oberflächlichen  Lymphgefäße  direkt  zu  den  Axillardrlisen  gehen  (Lew in). 
Die  Axillardrüsen  sind  außerdem  in  der  Eegel  bei  einer  Mammatuberkulose 
(Volkmann)  miterkrankt. 

Infektion  vom  Genitalapparat,  besonders  vom  Penis  und  Hoden  aus, 
ruft  eine  Tb.  der  Inguinal-  und  Retroperitonealdrüsen  hervor* 
Schuchardt,  Hamilton  (Hoden tuberkulöse),  Zweigbaum  (Vulva). 
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Nicht  selten  kommen  hochgradige  Schwellungen  der  Femoral drüsen 
bei  Affektionen  des  Fuß-  und  Kniegelenkes  vor,  während  bei  käsigen  Pro- 
zessen des  Hüftgelenkes  und  der  Pfanne  regelmäßig  die  Inguinaldrtisen 
vergrößert  erscheinen  (v.  Bergmann).  Lupöse  Herde  sind  entsprechend 
der  schwereren  Durchgängigkeit  der  Haut  nicht  regelmäßig,  aber  immer- 
hin ziemlich  häufig  von  tuberkulösen  Erkrankungen  der  regionären 
Lymphdrüsen  begleitet. 

Die  Infektion  besonders  der  Bronchial-  und  Halsdrüsen  wird 
begünstigt,  wenn  sonst  die  Bedingungen  dazu  (Infektionsstoff,  phthisische 
Familie)  gegeben  sind,  durch  die  mit  Katarrhen  der  Bespirationswege  einher- 
gehenden Infektionskrankheiten,  Masern,  Keuchhusten,  Scharlach, 
Diphtherie,  Influenza.  Vielfach  beruht  aber  deren  Wirkung  nur  in  der 
Schwellung  einer  bereits  vorher  latent  tuberkulösen  Drüse  sowie  in  Ver- 
breitung und  Manifestierung  des  Prozesses. 

Auch  sonstige  Mischinfektion  modifiziert  den  käsigen  Prozeß  in 
den  Drüsen  wesentlich  und  ruft  zum  Teil  umfangreiche  Eiterungen 
hervor. 

Über  tub.  Lymphangitis  siehe  tub.  Komplikationen. 

Im  Laufe  seiner  interessanten  Untersuchungen  wirft  Weleminsky 
die  überraschende,  aber  wichtige  Frage  auf,  ob  die  erkrankten  Bronchial- 
drüsen  überhaupt  vom  erkrankten  Lungengewebe  infiziert  würden,  und 
er  verneint  sie  und  verallgemeinert  den  Satz,  daß  überhaupt  von  tuber- 
kulösen Organgeweben  die  regionären  Drüsen  nicht  infiziert  werden  können. 
Diese  Behauptung  widerspricht  allen  bisherigen  Anschauungen. 

Weleminsky  stützt  sich  erstens  auf  das  häufige  Vorkommen  isolierter 
Bronchlaldrüsen-Tb.  ohne  Lungenherde  und  überhaupt  von  Drüsen-Tb.  ohne 
Organ-Tb.  Gewiß  haben  Cornets  Inhalationsversuche,  auf  die  sich  Wele- 
minsky beruft,  bei  Verwendung  sehr  geringer  Infektionsstoffe  nicht  selten 
isolierte  Drüsen-Tb.  bei  freier  Lunge  ergeben,  wenn  die  Tiere  frühzeitig 
getötet  wurden,  auch  sonst  gelingt  isolierte  Drüseninfektion  (siehe  Seite  133  ft*.) 
infolge  der  Durchgängigkeit  der  Häute  und  Schleimhäute,  aber  es  ist  nicht 
einzusehen,  warum  die  Entstehung  einer  Drüsen-Tb.  auf  diesem  Wege  oder 
lymphogen  eine  di'itte  Entstehungsmöglichkeit  durch  das  erkrankte 
Organ  ausschließen  soll. 

Viel  wichtiger  ist  der  zweite  Grund  Weleminsky s,  daß  häufig  aus- 
gebreitete Organ-Tb.,  z.  B.  in  Knochen  und  Nieren,  vorkommt,  ohne  daß 
die  zugehörigen  Drüsen  verändert  sind.  Ein  Beweis  für  Weleminskys 
These  ist  freilich  auch  dies  nicht,  da  weit  häufiger  die  regionären  Drüsen 
mitergriffen  sind.  Immerhin  ist  das  Faktum  auffallend  genug,  ihm  nach- 
zugehen. Nun  hat  Weleminsky  bei  Kaninchen,  die  er  intravenös  mit 
liinder-Tb.B.  infiziert  hatte,  Lunge,  Leber  und  Milz  tuberkulös,  die  Drüsen 
aber  intakt  gefunden.  Danach  würden  also  bei  hämatogener  Infektion 
eines  Organes  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  nicht  erkranken,  namentlich 
wenn  es  sich  um  so  schwach  virulente  Bazillen  handelt  wie  bei  Wele- 
minsky, welche  selbst  intravenös  Kaninchen  erst  in  4 — 6  Monaten  töten. 
Für  diese  Schlußfolgerung  spreche  meiner  Meinung  nach  auch  der  Umstand, 
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duü  in  der  Tat  bei  den  hauptsächlich  auf  dem  Biutwege  metastatisch  er- 
krankten Organen,  Knochen,  Leber,  Milz,  Niere,  Nebenhoden,  anscheinend 
am  häufigsten  die  regionären  Drüsen  gesund  bleiben,  ferner  daß  bei  akuter 
Miliar-Tb.  die  meisten  Drüsen  wenig  oder  nicht  verändert  sind.  Aber  so 
apodiktisch  wie  Weleminsky  will,  möchte  ich  selbst  den  hämatogen  er- 
krankten Organen  die  Befähigung,  ihre  zugehörigen  Drüsen  zu  infizieren, 
nicht  absprechen,  jedenfalls  bedürfte  es  hier  noch  weiterer  Untersuchungen. 

Hingegen  bei  den  lymphogen  und  den  von  außen  infizierten 
Organen,  also  bei  der  Infektion  der  Lunge  durch  Inhalation,  des  Darmes 
durch  Fütterung,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  von  Mund,  Nase,  Kon- 
junktiva,  Vagina  etc.  durch  Kontakt,  fehlt  die  regionäre  Drüseninfektion 
äußerst  selten  oder  fast  nie,  und  hier  scheint  Weleminskys  Hypothese 
sicher  nicht  zutreffend,  wenn  er  nur  eine  gleichzeitige  Infektion  von 
Drüse  und  Organ,  aber  nicht  eine  nachträgliche  durch  das  infizierte 
Organ  gelten  lassen  will. 

Diese  Auffassung  widerspricht  ganz  der  physiologischen  Bestimmung 
der  Drüsen  als  Sammelbecken  der  Lymphe  und  der  in  sie  abgesetzten 
Toxine,  Bazillen  und  Fremdkörper  (z.  B.  Kohle).  Nun  sucht  Weleminsky 
den  Grund  für  die  vermeintliche  spätere  Nichterkrankung  der  regionären 
Drüsen  darin,  daß  die  Lymphbahnen,  wenn  der  Tb.B.  durch  eine  ge- 
wisse Zeit  seine  pathogene  Wirkung  im  Körper  entfaltet  hat,  uninfi zierbar 
werden,  obwohl  die  Krankheit  selbst  fortschreitet  und  selbst  zum  Tode 
führen  kann,  also  keine  eigentliche,  echte  Immunität  entsteht.  Er  beruft 
sich  auf  die  bekannten  Versuche  Kochs,  daß  bei  tuberkulösen  Meer- 
schweinchen eine  nachträgliche  subkutane  Impfung  erfolglos  und  ohne 
Drüsenanschwellung  bleibt. 

Aber  allen  theoretischen  Erwägungen  gegenüber  zeigt  uns  doch  die 
praktische  Erfahrung  an  Stellen,  wo  wir  durch  Auge  und  Tastgefühl  die 
zeitlichen  Verhältnisse  genau  verfolgen  können,  z.B.  bei  Hautaffektionen, 
bei  Tb.  der  Mund-  und  Nasenhöhle  etc.,  daß  nicht  nur  gleichzeitig,  sondern 
sehr  häufig  erst  im  späteren  Verlaufe  einer  Organerkrankung  die  Drüsen, 
und  zwar  die  regionären  Drüsen  nnd  diese  allein  ergriffen  werden. 
Weleminsky  beruft  sich  auf  die  Phthisiker,  welche  trotz  Verschlucken 
wohl  Darmulcera,  aber  keine  Mesenterial-Tb.  bekommen,  aber  denen  halte 
ich  die  jugendlichen  Phthisiker  gegenüber,  welche  trotz  ihrer  lang- 
dauernden Organerkrankung  nachträglich  Mesenterial-Tb.  und  viel 
seltener  Darmulcera  akquirieren,  Verhältnisse,  die  im  letzteren  Falle  ihre 
Erklärung  in  der  leichteren  Durchgängigkeit  der  jugendlichen  Schleimhaut 
und  im  ersteren  in  deren  schwereren  Durchgängigkeit,  aber  nicht  in 
einer  dann  beiden  Teilen  gleich  zukommenden  Unintizierbarkeit  der  Lymph- 
wege finden.  Wir  halten  somit  Weleminskys  Hypothese  für  unbegründet. 


13.  Gleichzeitige  multiple  Infektion. 

(Akuto  allaremoino  Miliar-Tb.) 

Im  Gegensatze  zu  der  in  den  vorhergehenden  Abschnitten  be- 
s})rochenen  Solitärinfektion  einzelner  Organe  treten  bei  der  akuten  und  all- 
gemeinen   Miliar-Tb.    in    einem,    in    mehreren    oder    sämtlichen    Organen 
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multiple,  selbst  zahlreiche  voneinander  unabhängige  Tuberkelherde  auf, 
die  durch  ihr  annähernd  gleiches  Entwicklungsstadium  auf  eine  ziemlieh 
gleichzeitige  Entstehung  hindeuten. 

Ein  solches  Vorkommnis  läßt  sich  namentlich  in  den  nach  außen 
abgeschlossenen  Organen  (Leber,  Milz  etc.)  nur  durch  die  hämatogene 
Entstehung  erklären.  Experimentell  erzeugen  wir  beim  Tiere  ein  analoges 
Bild  durch  intravenöse  Injektion. 

Das  Blut  muß  in  solchen  Fällen  zeitweise  Tb.  B.  enthalten  und  diese 
sind  in  der  Tat  beim  Tiere  bei  akuter  Miliar-Tb.  von  Baumgarten,  beim 
Menschen  von  Weichselbaum,  Meiseis,  Lustig,  Rütimeyer,  Sticker  u.  a. 
nachgewiesen  worden. 

Buhl  hat  zuerst  1858  die  akute  Miliar-Tb.  als  spezifische  Besorptions- 
krankheit  erkannt,  welche  immer  von  einem  präexistierenden,  irgendwo  im 
Körper  befindlichen  käsigen  Herd  ihren  Ausgang  nimmt.  Das  häufige 
Vorkommen  solcher  käsiger  Herde,  ohne  daß  Miliar-Tb.  eintritt,  ließ  aber 
immerhin  die  Frage  nach  den  näheren  Umständen  noch  offen,  bis 
Weigert  1877  diu-ch  die  Entdeckung  der  Gefäßtuberkel  in  noch  offenen, 
funktionsfähigen  Venen,  besonders  Lungenvenen,  uns  das  Verständnis  für 
die  Entstehung  der  Miliar-Tb.  eröffnete.  Beim  Zerfall  solcher  Gefäß- 
tuberkel wird  mit  einem  Male  das  Blut  mit  zahlreichen  Tb.B.  über- 
schwemmt und  diese  in  alle  Organe  verschleppt.  Außer  Weigert  haben 
unter  anderen  gefunden  Venentuberkel:  Mügge,  Schuchardt,  Weichsel- 
baum, Hanau,  Benda,  Gerber  (Hamburg);  Arterientuberkel:  Mügge, 
Marchand,  Weigert,  Benda,  und  Tb.  des  Ductus  thoracicus:  Ponfick, 
Weigert,  Koch,  Brasch,  Hanau  und  namentlich  Benda,  der  dieses 
Gebiet  in  besonders  fruchtbringender  Weise  bearbeitet  hat.  So  sind  bis 
189G  nach  Hanau-Sigg  102  Fälle  allgemeiner,  akuter  Miliar-Tb.  in  ihrem 
Ausgangspunkt  aufgeklärt,  Weigert s  Fälle  in  70*8%,  Hanau-Siggs 
Fälle  in  05*1%,  beziehungsweise  82-87o  und  Bendas  in  79-47o.  (Schniorl 
sowie  Silbergleit  in  95%.) 

Weigert  betont  besonders  die  Venae  pulmonales,  die  er  (siehe  auch 
Hanau,  Brasch)  unter  13  Fällen  8mal  tuberkulös  als  Ausgangspunkt 
fand,  während  Benda  unter  19  Fällen  12mal,  später  unter  27  nachweis- 
baren 18mal  (E.  Blume)  im  Ductus  thoracicus  und  nur  4mal  in  den 
Lungenvenen  Tb.  nachweisen  konnte. 

An  der  Leiche  läßt  sich  die  Ulzeration  wegen  der  zwischen  Einbruch 
und  Tod  verstrichenen  Zeit  als  solche  oft  nicht  mehr  erkennen,  sondern 
hat  sich  mit  Fibrin  bedeckt  und  wieder  geschlossen.  Ein  Nichtauffinden 
solcher  Venenulzeration  rechtfertigt  doshalb  noch  nicht  den  Einwand 
Hibberts  und  Wilds  gegen  deren  Bedeutung.  (Siehe  auch  Silbergleit.) 

Die  Gefäßtuberkel  bilden  sich  entweder  durch  Übergreifen  eines 
peripher  gelegenen  Herdes  auf  die  Gefäßwand  (Periangitis  tuberculosa) 
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oder  sie  eutetehen  durch  die  Blutbahn  von  der  Intima  aus,  besonders  in 
den  Venen  durch  die  langsame  Strömung  begünstigt,  ferner  beim  Ductus 
thoracicus  durch  die  Lymphe  tuberkulöser  Drüsen  (Ben da)  und  namentlich 
dm-ch  die  zuführenden  Lymphgefäße  des  Peritoneum  und  der  Pleura,  weil 
die  Bazillen  dort  keine  filtrierenden  Lymphdrüsen  zu  passieren  haben 
(Brasch). 

Während  Weigert  besonders  die  periphere  Entstehung  betont  hat, 
hält  Ben  da  die  Entwicklung  der  Gefäßtuberkel  von  innen  heraus  durch 
einzelne  Bazillen  aus  dem  vorbeiströmenden  Blute,  welche  ohne  grobe 
Durchbrüche  in  den  Blut-  und  Lymphstrom  gelangt  sind,  für  häufiger, 
ein  Modus,  den  auch  Ponfick  und  Mügge  für  die  Entstehung  der  Li- 
timatuberkel  des  Ductus  thoracicus  und  der  Gefäße  aufgestellt  haben 
(Endangitis  tub.),  siehe  auch  Silbergleit.  In  solchen  Fällen  mag  die 
Gefäßatheromatose  die  Ansiedlung  der  Bazillen  begünstigen.  Oflfenbar  kommen 
beide  Entstehungsweisen  vor. 

Eine  Überschwemmung  der  Blutbahn  mit  Bazillen  kann  aber  auch 
ohne  Entwicklung  eigentlicher  Gefäßtuberkel  infolge  des  Durchbruches 
eines  einem  Gefäße  anliegenden  tuberkulösen  Herdes  zu  stände  kommen, 
wie  es  Huguenin,  Koch,  Bergkammer,  Weigert,  v.  Baumgarten, 
E.  Fraenkel  (Durchbruch  verkalkter  Drüse  in  den  K.  Vorhof)  u.  a.  und 
bei  Hühnertuberkulose  Bibbert  beobachtet  haben. 

Sind  nun  Bazillen  in  eine  Vene  oder  in  den  Ductus  thoracicus  ein- 
gedrungen, so  gelangen  sie  zunächst  in  das  rechte  Herz  und  von  dort  in 
die  Lunge,  hier,  als  dem  ersten  Filter,  wird  der  größte  Teil  zurückgehalten 
und  gelangt  zur  Ansiedlung,  der  Best  wkd  ins  linke  Hera  und  in  die 
übrigen  Organe  überführt;  beim  Einbruch  in  eine  Lungenvene  findet  die 
Hauptverbreitung  der  Bazillen  in  den  von  großem  \Kreislauf  versorgten 
Organen  statt.  Sind  nur  wenige  Bazillen  in  das  Blut  gelangt,  so  können 
die  einzelnen  Herde  vor  Eintritt  des  Todes  eine  ziemlich  erhebliche  Größe 
erreichen;  handelt  es  sich  nur  um  vereinzelte  Bazillen,  so  kommt  es  zur 
Entwicklung  der  sogenannten  Solitäi-tuberkel.  Die  häufigste  Veranlassung 
zur  Entstehung  solcher  Miliartuberkel  bildet  die  Lungenschwindsucht.  Be- 
günstigt wird  sie  durch  das  jugendliche  Alter,  ferner  durch  Masern, 
Keuchhusten,  Traumen,  Gravidität,  Puerperium,  Operationen  im  tuber- 
kulösen Gewebe  (Knochen-  und  Gelenk-Tb.),  durch  rasche  Aufsaugung 
tuberkulöser  Exsudate  der  Pleura  und  des  Peritoneum,  rasche  Abmagerung 
und  große  Säfteverlaste  (die  ausführliche  Darstellung  siehe  in  meiner 
Monographie,  Cornet,  Die  akute  allgemeine  Miliar-Tb.;  Nothnagels  Spez. 
Path.  u.  Ther.,  Bd.  XIV,  IL,  2,  1900;  die  klinischen  Symptome  siehe  im 
Kapitel:  Tub.  Kom}>likationen). 


Cornet,  Taberkulose.  S    Aufl.  24 
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Wir  sind  am  Schlosse  unserer  vergleichenden  Studie  angelangt. 
Schritt  für  Schritt  konnten  wir  in  den  vorausgehenden  Abschuitten  dieses 
Kapitels  die  Übereinstimmung  der  klinischen  Erfahrung  am  Menschen 
mit  den  im  Kapitel  6  mitgeteilten  experimentellen  Ergebnissen  am  Tiere  ver- 
folgen und  sehen  die  daraus  gezogenen  Schlußfolgerungen  (siehe  Seite  139  if.) 
an  jeder  Lokalisation  manifester  Tb.  bestätigt.  Wo  immer  die  Anamnese 
deutlich  auf  eine  Infektionsquelle  hinweist,  beobachten  wir  auch  beim 
Menschen  an  der  Eingangsstelle  oder  den  nächsten  Drüsen,  an  äußer- 
lich sichtbaren  Regionen  nach  1 — 3  Monaten,  in  inneren  Organen  erst 
später,  typische  Erscheinungen.  Es  obliegt  uns  nun  noch  die  Aufgabe,  die 
latente  Tb.  in  den  Kreis  unserer  Betrachtung  zu  ziehen. 


B.  Die  latente  Tuberkulose.^) 

Der  Tb.B.  wächst  außerordentlich  langsam,  daher  tritt  auch  seine 
Wirkung  am  infizierten  Körper  nicht  wie  bei  den  hochakuten  Erregern, 
z.  B.  der  Pest  und  Cholera,  alsbald  nach  seinem  Eindringen,  sondern 
frühestens  nach  Wochen  oder  Monaten  oflfen  zutage.  Da  wir  nicht  be- 
stimmt wissen,  wie  lange  die  Inkubation  oder  Latenz  dauern  kann,  so  ist 
dem  subjektiven  Ermessen  ein  gewisser  Spielraum  in  ihrer  Deutung  ge- 
lassen. In  seiner  Dehnbarkeit  mußte  der  LatenzbegriflT  dazu  herhalten, 
manche  gewagte  Hypothese  plausibel  zu  machen  und  hat  dadurch  in 
letzter  Zeit  eine  polemische  Bedeutung  erlangt,  die  seine  genauere  Be- 
sprechung erforderlich  macht. 

Die  Annahme  der  Latenz  gründet  sich  außer  der  erwähnten  bio- 
logischen Erwägung  auf  die  Tatsache,  daß  sich  nicht  selten  auf  dem  Sek- 
tionstisch auch  an  solchen  Personen,  die  an  anderen  Krankheiten  als 
Tb.  gestorben  sind,  tuberkulöse  Veränderungen  vorfinden,  die  intra  vitam 
der  Beobachtung  entgangen  waren,  oft  nur  geringen  Grades,  oft  halb  in 
Ausheilung  begrifien  oder  auch  ganz  ausgeheilt. 

Schon  Lebert  betonte  die  Häufigkeit  zufälliger  tuberkulöser  Befunde. 
—  V.  Baumgarten  sprach  sich  dahin  aus,  daß  er  —  die  an  Tb.  selbst 
Verstorbenen  ausgeschlossen  —  annähernd  in  jeder  dritten  bis  vierten 
Leiche  irgend  etwas  von  latenten  oder  abgeheilten  tuberkulösen  Lokal- 
prozessen aufzufinden  im  stände  war. 

Bollinger  nimmt  mit  Einschluß  der  an  Tb.  Gestorbenen  etwa 
40 — 507o  tuberkulöse  Befunde  in  den  Leichen  des  Pathologischen  In- 
stitutes München  an;  er  sagt,  „daß  bei  ungefUhr  einem  Viertel  aller  Er- 
wachsenen, die  nicht  an  Tb.  zu  gründe  gehen,  tuberkel verdächtige  Spitzen- 
aftektioneu  verschiedenen  Grades    angetroffen   werden".    —    Heitier    hat 

')  Die  Uierhergehörige  Literatur  ist  in  der  Literatur  zur  Heredität  eingefügt. 


Latenz  der  Tuberkulös«^.  371 

nach  den  Sektiousprotokollen  des  Wiener  Pathologischen  Institutes  von 
16.562  Leichen  in  780  Fällen,  also  nahezu  4*8%,  obsolete  Knötchen  in 
der  Lunge  gefunden. 

Nach  Orth  wurden  solche  latente  Herde  bei  nicht  ganz  Vs  der  Leichen, 
nach  Grawitz  bei  33 7o  der  Erwachsenen  festgestellt. 

In  den  Leipziger  Sektionsprotokollen  von  Birch-Hirschfeld  war 
Tb.  in  23— 267o  der  Fälle  als  Nebenbefund  notiert;  mangels  eines 
größeren  Kinderspitales  kamen  meistenteils  Erwachsene  zur  Sektion. 

Sydney  Martin  hat  unter  445  Sektionen  nicht  an  Tb.  Gestorbener 
in  9-40/0,  Lovnis  unter  763  Sektionen  in  9*2%,  Fowler  unter  1943  Sek- 
tionen in  8*6  7o»  Maerks  unter  9570  in  908  %  abgelaufene  Tub.  und 
obsolete  Herde  gefunden.  Nach  Mülert  in  Greifs wald  war  unter  1000 
Sektionen  bei  jedem  4.  Menschen  Tub.  vorhanden,  bei  jedem  6.  die  Todes- 
ursache, bei  jedem  25.  ausgeheilte  Tb.  nachweisbar,  während  J.  Müller 
(Erlangen)  unter  1029  Sektionen  252  abgeheilte  Tuberkulose  feststellte 
und  Mülerts  niedrige  Zahlen  auf  mangelhafte  Sektionen  zurückführte. 

Endlich  erinnere  ich  an  die  früher  zitierten  Angaben  von  Loomis, 
Pizzini, ^)  Spengler,  Kossei,  Cornet,  Kälble,  Harbitz,  Allan  Mac- 
fadyan,  und  Macconkey  über  anscheinend  gesunde  Drüsen,  meist 
Bronchialdrüsen,  die  sich  durch  Verimpfung  oderbakteriologisch-histologische 
Untersuchung  als  tuberkulös  erwiesen. 

Als  nun  gar  Schlenker  unter  100  Sektionen  aller  Altersklassen  in 
6G7o,  Burkhardt  unter  1262  Erwachsenen  in  91%  und  Naegeli  unter 
500  Fällen  in  97*57o  «tuberkulöse"  Herde  fanden,  verloren  manche  Autoren 
ganz  den  Boden  für  eine  objektive  Auflfassung.  Auf  Grund  solcher  Mit- 
teilungen gewann  die  kühne  Behauptung,  daß  eigentlich  jeder  Mensch 
tuberkulös  sei  oder  wenigstens  einmal  eine  tuberkulöse  Infektion  durch- 
gemacht habe,  ihre  Anhänger  und  wurde  zum  Tummelplatz  weiterer 
Hypothesen.  Man  muß  sich  wundern,  daß  selbst  ernste  kritische  Forscher 
diese  exorbitanten  Zahlen  so  leicht  hingenommen  haben,  ohne  ihnen  auf 
den  Grund  zu  gehen. 

Eine  objektive  Betrachtung  der  Tatsachen  führt  uns  jedoch  zu 
wesentlich  andern  Ergebnissen.  Fürs  erste  ist  das  Material,  an  dem 
Naegeli  und  Burkhardt  ihre  Untersuchungen  angestellt  haben,  nach  Alter 
und  Herkunft  ganz  ungeeignet,  allgemeine  Schlüsse  daraus  zu  ziehen. 

Es  ist  dem  Alter  nach  ungeeignet,  weil  es  aus  Krankenhäusern 
stammt,  und  weil  diese  vorwiegend  von  den  Altersklassen  (18 — 40  Jahre) 

*)  Von  Pizzinis  12  positiven  Impfversuchen  —  30  Leichen  —  sind  übrigens 
nicht  alle  einwandfrei;  wenn  z.  B.  7  Tage  nach  der  Impfung  miliarformige  Tb.  an 
Lungp,  Leber,  Milz  auftritt,  so  dürfte  sicher  ein  Versuchsfehler  vorliegen. 

Unter  591  Kindersektionen  aus  dem  1.  Lebensjahre  fand  Stirnimann,  Zürich, 
in  TIX  Tb. 

2i* 
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frequentiert  werden,  in  welchen  andere  Todesui'sachen  noch  eine  ver- 
hältnismäßig geringe  Rolle  spielen.  Die  Tb.  tritt  also  hiedurch  unver- 
gleichlich mehr^  hervor,  als  in  einer  nach  allen  Altersklassen  normal  zu- 
sammengesetzten Bevölkerung.  Siehe  Seite  391,  427. 

Das  Material  ist  ferner  ungeeignet  der  Herkunft  nach.  Die  Häufig- 
keit der  Tb.  hängt  ganz  wesentlich  von  der  sozialen  Lage  ab  (siehe 
Seite  428);  kommt  sie  doch  in  den  ärmeren  Klassen  4— 6mal  öfter  vor 
als  in  den  besser  situierten.  Im  Krankenhaus  konfluieren  aber  gerade 
die  ärmeren  Klassen  und  von  diesen  gehen  nur  die  allerärmsten  als 
Auslese  den  pathologischen  Instituten  zu.  Wie  darf  man  also  aus  der- 
artigen Befunden  sich  einen  Schluß  auf  die  gesamte  Bevölkerung  er- 
lauben? — 

Gegen  Naegelis  und  Burkhardts  Befunde  machen  sich  aber  auch 
schwerwiegende  bakteriologische  Bedenken  geltend.  Ich  zweifle  nicht, 
daß  jene  Forscher  so  häufig,  wie  sie  angeben,  bei  „minutiösester  Unter- 
suchung" und  nach  „längerem  vergeblichen  Suchen"  bei  einer  Leiche  ein 
kleinwinziges,  kaum  stecknadelkopfgroßes,  gelblichgraues  Knötchen  in  der 
Lungenspitze  gefunden  haben,  oder  eine  geringfügige  pleuritische  Narbe 
und  daneben  verkalkte  Teile  in  einer  Mediastinaldrüse,  oder  sonstige  kleine 
kalkige  Einlagerungen,  die  histologisch  von  den  tuberkulösen  sich  nicht 
imterscheiden  lassen.  Ich  bestreite  jedoch  ganz  entschieden  das  Recht, 
solche  Herde  als  ätiologisch  gleichwertig  der  echten  Tb.,  die  den  Tod 
des  Menschen  herbeizuführen  vermag,  zu  erklären  und  ihre  mangelhafte 
Entwicklung  nur  auf  das  Fehlen  einer  genügenden  Disposition  zurück- 
zuführen. Denn  es  ist  bei  jenen  Untersuchungen  ein  ausschlaggebender 
Faktor  ganz  außer  acht  geblieben;  Die  verschiedene  Virulenz  der 
Tb.B.  Wir  wissen  heute  ganz  positiv,  daß  solche  Herde  gar  nicht  selten 
durch  mindervirulente  Tuberkelbazillen  hervorgerufen  werden.  Ich 
verweise  hier  unter  anderem  auf  die  ausschlaggebenden  Untersuchungen 
von  Kossei,  Weber  und  Heuss  (siehe  Seite  57),  welche  solche  minder- 
virulente Tb.B.  wiederholt  vom  Menschen  gezüchtet  und  auf  Rinder  ver- 
impft haben.  Dabei  erhielten  sie,  zum  Teil  nach  erheblicher  Reaktion 
der  Impfstelle  und  nächsten  Drüsen,  später  genau  die  gleichen  ge- 
ringfügigen Erscheinungen,  wie  sie  Naegeli  und  Burkhardt  an  den 
menschlichen  I^eichen  beschrieben  und  irrtümlich  als  Ausdruck  einer  an 
sich  progressiven,  aber  durch  die  mangelnde  Körperdisposition  zum  Still- 
stand gekommenen  Tb.  aufgefaßt  haben.  Danach  läßt  sich  beim  Menschen 
das  Vorkommen  solch  mindervirulenter  Tb.B.  nicht  bezweifeln.  (Näheres 
siehe  Cornet,  Die  latenten  Herde,  B.  kl.  W.  1904,  Nr.  14  und  15.) 

Ohne  den  latenten  Herden  im  früher  gebrauchten  Sinne  ihre  Existenz 
etwa  absprechen  zu  wollen,  wende   ich   mich  nur   gegen   die  falsche  An- 
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schauung,  daß  man  vereinzelte  kleinste  Käse-  oder  Kreideherde  schlechtweg 
für  eine  Tb.  hält,  die  eventuell  auch  im  stände  gewesen  wäre,  zum  iöt- 
lichen  Ausgang  zu  führen  und  halte  es  für  geboten,  künftig  Befunde,  wie 
Naegcli  u.  a.  sie  mitgeteilt,  zunächst  mit  dem  tatsächlich  Erwiesenen, 
den  schwachvirulenten  Tb.B.,  in  Beziehung  zu  bringen,  statt  sich  in  uferlose 
Spekulationen  zu  verlieren.  Wie  weit  auch  die  Disposition  solche  Ijatenz 
veranlassen  kann,  muß  erst  weitere  Forschung  ergeben. 

Die  Wirkung  solch  schwach  virulenter  Tb.B.  hängt  von  dem  Grade 
der  ihnen  noch  eigenen  Virulenz  ab.  Entweder  sie  haben  bei  ihrer  offenbar 
beschränkten  Eiistenzdauer  nur  die  Wirkung  inofifensiver  Fremdkörper 
und  rufen  lokal  nur  atypische  Eeizerscheinungen  und  bei  sehr 
großen  Mengen  vielleicht  allgemeine  Intoxikationssymptome  hervor,  oder 
sie  erzeugen  eine  auf  die  Impfstelle,  die  nächsten,  höchstens  übernächsten 
Drüsen  beschränkte,  nur  histologisch  oder  auch  grob  anatomisch  erkennbare 
Tb.,  die  aber,  wenn  auch  anfangs  mit  erheblichen  Schwellungen  verbunden 
(siehe  Seite  57),  nie  zur  typisch  expansiven  Tb.  führt,  sondern  sich  spontan 
spurlos  zurückbildet  oder  nur  kleine  Narben,  schiefrige  Indurationen 
oder  Kalk-  und  Kreideherde  hinterläßt. 

Die  Häufigkeit  latenter  Herde  in  den  Leichen  von  nicht  an  Tb.  Ge- 
storbenen kann  uns  nicht  überraschen,  wenn  wir  ihre  zahlreichen  Ursachen 
uns  vergegenwärtigen,  denn  sie  können  veranlaßt  sein: 

1.  Durch  virulente  Tb.B.  Denn  wenn  die  Tb.  durchschnittlich  zirka 
3  Jahre  dauert,  und  ein  tuberkulös  Infizierter  wie  jeder  andere  Mensch  auch 
für  alle  übrigen  Krankheiten  empfänglich  ist,  so  muß  notwendig  ein  be- 
stimmter Prozentsatz  der  Tuberkulösen  im  Laufe  dieser  drei  Jahre,  bevor 
die  Krankheit  ihren  natürlichen  Gang  beendet  hat,  von  sonstigen  Krank- 
heiten oder  von  Unglücksfällen  dahingeraflft  werden.  Deshalb  muß  natur- 
gemäß ein  Teil  dieser  Leichen  stets  tuberkulöse  Herde  der  verschiedensten 
Entwicklungsstadien,  im  1.,  2.,  3.  Monat,  im  1.,  2.,  3.  Jahr,  zum  Teil 
auch  in  Ausheilung  begrififen  oder  ausgeheilt,  aufweisen.  Eine  große  Zahl 
dieser  Herde  ist  nicht  im  eigentlichen  Sinne  latent,  sondern  hat  schon 
während  des  Lebens  Erscheinungen  hervorgerufen. 

2.  Durch  hoch(gift) virulente  abgetötete  Tb.B.,  welche  nach 
Krompecher  u.  a.  lokalisiert  bleibende  Tb.  und  Herde,  wie  sie  Naegeli 
beschrieb,  veranlassen  können. 

3.  Durch  schwachvirulente  lebende  H.Tb.B.,  welche  gleichfalls 
käsige  Herde  an  der  Eintrittspforte  oder  in  den  Drüsen  eraeugen,  denen  aber 
eine  Weiterentwicklung  trotz  aller  körperlichen  Disposition  versagt  bleibt. 
Da  die  sub  2  und  3  genannten  Bazillen  anscheinend  eine  ziemliche  Ver- 
breitung haben  und  denselben  (besetzen  der  Verstreuung  und  des  Ein- 
dringens per  inhalationem   etc.    unterliegen    wie   die    hochvirulenten,   so 
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werden  wir  ihren  Spuren,  kleinen  Narbensträngen  und  Indui-ationen,  mit 
zunehmendem  Lebensalter  immer  häufiger  begegnen. 

4.  Hat  auch  die  große  Verbreitung  der  Rinder-Tb.  B.  eine  große 
Anzahl  solch  latenter  Herde  beim  Mensehen  zur  unausbleiblichen  Folge. 
Renn  nur  die  hochvirulejiten  B.Tb.B.-Stänmie  erzeugen  im  Menschen 
(Kind)  eine  fortschreitende  Tb.  Die  größte  Mehrzahl  kommt  aber  nicht 
über  die  Entwicklung  voiHbergehender,  in  ihren  Residuen  aber  wohl  noch 
lange  nachweisbarer  Veränderungen  hinaus. 

Da  der  Milchgenuß  die  Hauptquelle  und  eine  sich  häufig  wieder- 
holende Gelegenheit  solcher  oft  mindergefUhrlichen  Infektionen  bildet,  so 
müssen  sich  besonders  im  Intestinaltraktus  derartige  Herde  finden,  und 
zwar  bei  Kindern  mit  ihrer  sehr  durchlässigen  Schleimhaut  in  den 
Drüsen,  also  in  den  Tonsillen,  Hals-  und  Mesenterialdrüsen.  Solche 
Herde  können  anfangs  von  erheblichen  Schwellungen  begleitet  sein,  gehen 
aber  spontan  wieder  vollkommen  oder  bis  auf  minimale  Reste  zurück. 
(Skrofula  fugax.) 

Beim  Erwachsenen,  dessen  Darmkanal  sogar  durch  virulente  Tb.B. 
(selbst  beim  Phthisiker,  siehe  Seite  238/39)  relativ  schwer  der  Infektion 
zugängig  ist,  sind  solche  Läsionen  weit  weniger  zu  erwarten. 

Außer  durch  Genuß  dringen  die  in  der  Milch  und  den  Sekreten 
tub.  Tiere  enthaltenen  Tb.B.  bei  den  reichlichen  Gelegenheiten  zur  Ver- 
trocknung  etc.  auch  häufig  in  die  Respirationsorgane,  so  daß  wir  auch 
dort,  bei  Erwachsenen  mehr  in  der  Schleimhaut,  bei  Kindern  in  den 
Bronchialdrüsen,  häufig  geringfügigen  Tuberkel rudimenten  und  Narben 
begegnen  müssen. 

5.  Als  weitere  Quellen  solcher  „latenter  Herde"  sind  vielleicht  auch 
Hühner-Tb.  B.,  die  Kaltblüter-Tb.  B.  und  der  ganze  Troß  der  säurefesten 
Bazillen :  die  Butter-,  Timotlieegras-,  Heu-  und  Mistbazillen,  die  säm'efesten 
Bazillen  der  Garten-  und  Ackererde  nicht  ganz  außer  acht  zu  lassen.  Da 
sie  in  der  Natur  sehr  weit  verbreitet  sind  und  darin  den  Eiterkokken 
wenig  nachstehen,  so  gelangen  sie  notwendig  mit  dem  Staub  oder  durch 
tue  Nahrung  oft  in  den  menschlichen  Körper. 

Wenn  sie  auch  für  den  Menschen  keine  ausgesprochen  pathogene 
Wirkung  haben,  so  sind  sie  docii  bei  Mensch  und  Tier  unter  immerhin 
suspekten  Erscheinungen  nachgewiesen  worden  (siehe  Seite  83  Kruse, 
Pansini,  Weber  &  Bofinger  und  Seite  90),  so  daß  geringfügige 
Veränderungen,  wie  sie  Naegeli  als  tuberkulös  angesprochen  hat,  auch 
durch  sie  veranlaßt  sein  können. 

Die  Entscheidung,  uh  der  betretfende  Herd  das  Produkt  eines  voU- 
oder  seil  wach  virulenten  Tb.B..  H.  Tb.B.  oder  eines  B.  Tb.B.,  repräsentiert, 
ist  vorlänfitr  sehr  schwierig,  da  selbst  das  positlTC  Impfrcsultat  Ijeim 
Mcerscliwoinclieii  bei  der  hohen  Empfindlichkeit  dieser  Tiere  auch  für 
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B.Tb.B.  Und  ähnliche  Bazillen  noch  keinen  untrüglichen  Beweis  für  die 
Virulenz  am  Menschen  bildet,  die  Kaninchen  aber  für  B.Tb.B.  noch 
mehr  empfänglich  sind  als  für  die  H.Tb.B.  und  für  dieH.Tb.B.  weniger 
als  der  Mensch.^) 

Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  können  auch  die  Befunde  von 
Weichselbaum  und  Bartel  nicht  als  Stützen  für  die  Latenzlehre  gelten. 

Die  genannten  Autoren  haben  systematisch  von  Kindern,  die  an 
Masern  und  Scharlach  gestorben  sind  und  bei  genauester  Untersuchung 
in  keinem  einzigen  Organe  tuberkulöse  Veränderungen  ergaben,  die 
Tonsillen,  Hals-,  Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen  möglichst  vollzählig, 
jede  Gruppe  für  sich,  halbseitig  mikroskopisch  untersucht,  die  andere 
Hälfte  auf  Meerschweinchen  intraperitoneal  oder  subkutan  verimpft.  Nach 
den  „vorläufigen"  Ergebnissen  hatte  innerhalb  3  Jahren  bei  8  unter  68 
solcher  Kinder  die  Verimpfung  einer  oder  mehrerer  der  genannten  Drüsen- 
gruppen Tb.  erzeugt. 

Nun!  Darin  liegt  meinem  Ermessen  nach  nichts  Auffalliges,  daß,  von 
andern  Quellen  mindervirulenter  Bazillen  ganz  abgesehen,  unter  68  Kindern 
8  einige  Wochen  oder  Monate  vor  dem  Tode  tuberkelbazillenhaltige  Milch 
(Kler  Butter  genossen  (siehe  deren  Verbreitung,  Seite  74  und  122),  denn  auf 
Nahrungsinfektion  deutet  die  vorwiegende  Infektiosität  der  Tonsillen,  Hais- 
und Mesenterialdrüsen,  daß  ferner  die  darin  enthaltenen  B.Tb.B.  dabei  in  die 
Drüsen  aufgenommen  und  dort  einige  Zeit,  und  zwar  wegen  ungenügender 
Virulenz  ohne  typisclÄ  Tuberkelbildung  am  Leben  geblieben  sind.  Mehr 
sagt  uns  aber  dieses  Experiment  nicht.  Höchstens  könnte  es  auffallen,  daß 
man  dies  bei  Kindern  nicht  viel  öfter  trifft,  wenn  nicht  eben  Weichsel- 
baum und  Bartel  alle  die  Fälle,  in  denen  durch  etwas  höher  virulente 
B.Tb.B.  auch  nur  vorübergehende  Läsionen  herbeigeführt  wurden,  als  un- 
geeignet ausgeschaltet  hätten. 

Die  schwache  Virulenz  der  hier  in  Frage  kommenden  Tb.B.  be- 
weist überdies  noch  der  Impfversuch,  denn  selbst  bei  den  auch  für  B.Tb.B. 
hochempfänglichen  Meerschweinchen  hat  die  intraperitoneale  Impfung  unter 
8  Fällen  nur  4mal  allgemeine  Tb.  und  diese  größtenteils  erst  nach  8  Wochen 
und  selbst  nach  5  Monaten  zu  stände  gebracht. 

Das  ist  nicht  das  Werk  normal  virulenter  H.Tb.B.,  selbst  wenn  man 
eine  Abschwächung  in  den  Drüsen  hoch  veranschlagt. 

Diese  Befunde  rechtfertigen  also  in  keiner  Beziehung  Weichsel- 
baums und  Bartels  Ansicht,  daß  auch  vollvirulente,  wirklich  menschen- 
pathogene  Tb.B.  (denn  um  die  dreht  sich  die  ganze  Frage  in  praxi)   in 

^)  Daher  geben  auch  Bfiggcs  Untersuch angen  noch  kein  einwandfreies  Resultat. 
Dieser  fand  unter  179  Sektionen  von  Personen  über  ein  Jahr  in  23°/o  letale  Tb.  und 
r)2°/o  tuberkulöse  Veränderungen,  von  denen  er  etv^a  die  Hälfte  (also  2&°/o)  mit  positivem, 
27°/g  mit  negativem  Erfolg  auf  Meerschweinchen  verimpfte. 


376  Latenz  der  Tnberkulose. 

den  Drüsen  lange  Zeit  ohne  den  Effekt  spezifischer  Läsionen  am 
Leben  bleiben.  Noch  weniger  erhält  dadurch  die  irrtümliche  Ansicht  eine 
Berechtigung,  daß  die  Bazillen  auch  fern  von  der  Eingangspforte  in  weit 
entlegenen  Organen  ihre  erste  Entwicklung  fiinden.  Wenn  nach  Weichsel- 
baum bisher  keine  überzeugenden  Beweise  für  die  häufige  Latenz  in 
diesem  Sinne  beigebracht  werden  konnten,  so  ist  dies  auch  durch  diese 
Versuche,  so  interessant  sie  nach  einer  andern  Richtung  sind,  nicht  anders 
geworden. 

Mit  Recht  resümiert  daher  Harbitz,  der  sich  eingehend  mit  dem 
Studium  der  latenten  Herde  am  Menschen  beschäftigt,  daß  seine  Unter- 
suchungen keine  eigentliche  Stütze  zuwege  gebracht  für  die  Theorie,  daß 
Tb.B.  sich  länger  als  höchstens  6  Monate  im  Körper  und  speziell  in  den 
Lymphdrüsen  halten  können. 

Wie  oft  latente,  jetzt  oder  ehedem  virulente  tuberkulöse  Herde 
vorkommen,  dafür  fehlt  uns  vorläufig  jeder  sichere  Anhaltspunkt.  Man 
hat  geglaubt,  in  der  Tuberkulinreaktion  einen  zuverlässigen  Maßstab  für 
das  Vorhandensein  solch  latenter  Herde  zu  besitzen.  Leider  können  wir 
auch  hier  Bedenken  nicht  unterdrücken.  Denn  die  positive  Reaktion  zeigt 
wohl  das  Vorhandensein  eines  tuberkulösen  Herdes  an,  läßt  uns  aber  über 
dessen  Virulenz  völlig  im  unklaren.  Das  Tuberkulin  ist  nämlich  ein 
Gruppenreagens,  das  sich  überall  dort  betätigt,  wo  ein  zur  Gruppe  der 
Tb.B.  gehöriger  Bazillenstamm  den  Körper  überempfindlich  gemacht  hat. 
Es  ist  daher  für  das  Zustandekommen  der  Reaktion  gleich,  ob  man  einen 
echten  H.Tb.  B.  höchster  oder  niederster  Virulenz  vor  sich  hat  oder 
Bazillen  der  Hühner-,  Fisch-  oder  Schildkrötentuberkulose  oder  auch  — 
nach  der  Agglutination  zu  schließen  —  vielleicht  sogar  säurefeste  Butter- 
oder Grasbazillen.  Daher  sind  auch  die  mehrfach  zitierten  Angaben  von 
Franz,  der  bei  480  Rekruten  in  61%  eine  positive  Tuberkulinreaktion 
erhielt,  für  die  Frage,  wie  viele  davon  eine  möglicherweise  fortschreitende 
Tb.  hatten  oder  gehabt  haben,  ganz  irrelevant.  Zunächst  können  wir  nur 
einigermaßen  größere  Herde  oder  solche,  deren  volle  Virulenz  durch 
den  Irapfversuch  erwiesen  ist  (siehe  oben),  als  wirklich  latente  Tb.  an- 
sprechen. Diese  finden  sich  jedoch  nicht  annähernd  in  der  von  Burk- 
hard t  oder  Naegeli  angegebenen  Häufigkeit. 

Manfredi  und  seine  Schule,  Perez  u.  a.  haben  durch  interessante 
Versuche  nachgewiesen,  daß  die  Lymphdrüsen  eine  Zeitlang  auch  das  tuber- 
kulöse Gift  zurückzuhalten  und  eventuell  zu  vernichten  vermögen.  Man 
hat  diesen  Zustand  als  latenten  Mikrobismus  bezeichnet.  Diese  Versuche 
sind  sicher  von  großem  Interesse,  aber  weit  entfernt  davon,  die  Annahme 
zu  stützen,  daß  im  Körper  häufig  oder  gar  regelmäßig  solch  latente 
tuberkulöse  Herde  vorhanden  sind,  die  nur  eines  akzidentellen  Momentes 
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bedürfen,  um  wie  der  Funke  unter  der  Asche  aufzuflackern  und  den  Ver- 
nichtungsbrand für  den  Organismus  zu  entzünden.  4 

Dieser  Mikrobismus  ist  nicht  auf  Jahre  und  Jahrzehnte  ausgedehnt, 
sondern  an  enge  zeitHche  Grenzen  gebunden. 

Bei  nicht  letalen  Dosen  sind,  wie  Man f red i  und  Frisco  au- 
geben, Tb.B.  noch  nach  Monaten  (2 — 3  Monaten  nach  der  Inokulation) 
später  nur  noch  durch  den  biologischen  Versuch  in  den  Drüsen  nach- 
weisbar. 

Die  mit  vieler  Sorgfalt  durchgeführten  Fütterungsversuche  von 
Barlel  lassen  gerade  für  die  Latenzfrage,  zu  deren  Aulldärung  sie  an- 
gestellt sind,  keinerlei  Vergleich  zu,  wenn  ein  Mensch  mit  menschlichen 
Tb.B.  infiziert  wird,  denn  Bartel  hat  Kaninchen  mitH.Tb.B.  gefüttert. 
Nun  sind  bekanntlich  Kaninchen  überhaupt  für  die  menschlichen  Tb.B. 
nicht  sehr  empfänglich;  sie  sind  es  namentlich  nm*  in  sehr  geringem 
(irade  gegen  schwachvirulente  H.Tb.B.  und  gerade  mit  solchen  hat 
Bartel,  wie  aus  seinen  Virulenzprüfungen  hervorgeht,  gearbeitet,  am  aller- 
wenigsten aber  sind  sie  es  durch  Fütterung. 

Daher  haben  auch  Orth,  Bernhardt,  Hering  u.  a.  schon  früher 
und  habe  ich  selbst  bei  massenhafter  Verfüttening  menschlicher  Tb.B. 
(Orth  sogar  10 — 27  Tage  lang)  an  Kaninchen,  auch  wenn  man  sie  lange 
leben  ließ,  regelmäßig  negative  Eesultate  erhalten,  während  sie  dm*ch 
verfütterte  Perlsuchtmassen  ziemlich  regelmäßig  infiziert  werden. 

Darf  sich  also  Bartel  wundern,  wenn  er  bei  seinen  Kaninchen,  die 
ov  nach  Tagen  und  Wochen,  das  letzte  172  Tage  nach  der  Fütterung, 
lötete,  keinerlei  makroskopische  tuberkulöse  Veränderung  fand?  Die  Bazillen 
sind  natürlich  durch  die  intakte  Schleimhaut  ebenso  wie  etwa  verfüttertes 
Karmin  in  die  Drüsen  des  Verdauungskanals,  namentlich  in  die  Mesen- 
terial-, seltener  in  Tonsillen-  und  Halsdrüsen,  eingedrungen. 

Sie  haben  aber  dort  wegen  ihrer  mangelnden  Virulenz  und  hetero- 
genen Art  keine  eigentlichen  Epithelioidtuberkel,  sondern,  obwohl  die 
Tiere  „durch  verminderte  Eßlust  und  Abmagerung"  noch  disponierter 
geworden  als  vordem,  in  88  Tagen  nichts  weiter  als  die  Bildung  „ver- 
einzelter isolierter  Riesenzellen"  (Fremdkörper)  und  „protoplasmareicher 
Zellen  mit  bläschenförmigem  Kern"  zu  stände  gebracht,  die  Bartel  als 
Vor  Stadium  der  eigentlichen  Tuberkel  angesehen  wissen  will. 

Damit  war  und  blieb  die  ganze  pathogene  Wirkung  abgeschlossen. 
Denn  selbst  diese  rudimentären  Erscheinungen  waren  in  104 — 172  Tagen 
wieder  spurlos  verschwunden. 

Das  ist  also  nicht  ein  Vorstadiuni,  dem  ein  Stadium  weiterer  Ent- 
wicklung folgt,  sondern  ein  in  sich  geschlossenes  Ganzes,  der  Versuch 
einer  Tuberkelbildung  mit  untauglichen  Mitteln. 
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Für  die  Kaninchen  hatte  also  diese  Fütterung  mit  Ausnahme  einer 
durch  die  ei^rmen  Mengen  Bazillen  (zum  Teil  2 — 5  Kulturen)  bedingten 
Intoxikation  keine  weitere  Folge. 

Auch  die  Bazillen  gingen  unter  weiterer  Verminderung  ihrer  Virulenz 
(Magendarmsaft,  schwächende  Kräfte  der  Lymphdrtlse,  Mangel  ent- 
sprechender Entwicklungsbedingungen)  nach  einiger  Zeit  zu  gründe. 
Bartel  legt  besonders  Gewicht  darauf,  daß  sie  noch  nach  104  Tagen 
durch  Verimpfung  nachweisbar  wären.  Ich  möchte  viel  mehr  Wert  darauf 
legen,  daß  schon  nach  dem  172.  Tage  keine  lebenden  Bazillen 
mehr  vorhanden  waren,  daß  auch  vorher  die  Weiterimpfung  der 
fraglichen  Mesenterialdrilsen  selbst  unter  den  günstigsten  Be- 
dingungen in  der  Eegel  nichts  weiter  ergeben  als  1 — 2 — 3  hanf- 
korngroße  Knötchen,  also  wieder  ein  neuer  Beweis,  daß  die  Tuberkel- 
bazillen, wenn  sie  keinen  günstigen  Nährboden  finden,  wenn  sie 
sich  nicht  weiter  entwickeln  können,  in  viel  kürzerer  Zeit,  hier 
zwischen  dem  104. — 172.  Tage,  zu  gründe  gehen,  aber  nicht  die  von 
manchen  Autoren  geträumte  dezennienlange  Latenz  bewahren.  Für  den 
Begriff  der  Latenz,  wie  sie  die  Anhänger  kongenitaler  Tb.  und  vorwiegend 
kindlicher  Infektion  bedürfen,  um  ihre  Lehre  diskutabel  zu  machen,  haben 
also  Bartels  Versuche  keine  Stütze  gebracht. 

Bartel  meint  ferner,  daß  in  diesem  latenten  Vorstadiuni  (siehe  oben) 
schon  eine  Verbreitung  der  Tb.B.  „auf  alle  Drüsengruppen"  statt- 
haben kann,  so  daß  also  ältere  besonders  ausgesprocliene  isolierte  Ver- 
änderungen keine  apodiktischen  Schlüsse  auf  die  Eingangspforte  zulassen. 
Auch  dafür  ist  uns  Bartel  einen  Beweis  schuldig  gebheben.  Denn  er  hat 
nicht  etwa  „alle  Drüsengruppen ""  untersucht,  sondern  nur  die  der  Ein- 
gangspforte nächstgelegenen  und  die  ßronchialdrüsen,  dabei  aber  der 
strikten  Forderung  des  LokalisationsgOHetzes  entsprechend  18mal 
in  den  Mesenterial-,  9mal  in  den  Tonsillen-,  5mal  in  den  Halsdrüsen  die  oben 
kritisierten  Veränderungen  gefimden.  Nur2inal  hat  Bartel  in  den  Bronchial 
drüsen  Spuren  der  Bazillen  zu  linden  vermeint.  Aber  spricht  dies  etwa 
gegen  das  Lokalisationsgesetz?  Nehmen  wir  in  beiden  Fällen  ihre  Deutung 
Jils  tuberkulös  für  richtig  an,  sehen  wir  von  der  Möglichkeit  ab,  daß  von 
den  3—5  verfütterten  Agarkulturen  (!)  leicht  etwas  verstreut  und  direkt 
eingeatmet  wurde  (konkurrierende  Inhalations-Tb.),  so  bleiben  diese  zwei 
Beobachtungen  immer  noch  in  den  engen  Grenzen  des  Lokalisationsgesetzes, 
denn  in  beiden  Fällen  waren  die  der  Infektionspforte  näher  gelegeneu 
Mesenterial-  und  Halsdrüsen  erheblicher  verändert  als  die  Bronchialdrüsen. 
Analoge  Befunde  in  den  Bronchialdrüsen  hätte  Bartel  auch  erhalten  können, 
wenn  er  Kohlenstaub  in  ähnlichen  Mengen  verfüttert  hätte.  Aber  wer 
wird  deshalb  für  die  Kohlenlager  in  unsere  Lunge  die  Inhalation  in  Frage 
und  die  Fütterung  zur  Diskussion  stellen?  Im  übrigen  findet  bei  derartigen 
fast  avirulenten  Tb.B.  (siehe  Bartels  sekundäre  Impf  versuche),  zumal  bei 
t'MU'V  solclien  Ubersehwemmun.ii'  dos  lvör])»'rs  mit  3—5  Ajsrarkulturen,  viel 
leichter  als  bei  vollvirulentcn,  das  (lewebe  energisch  reizenden  Bazillen  eine 
Verbreitung  in  die  Drüsen  statt  (sielie  Seite  355),  so  daß  auch  von  diesem 
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weiteren  Gesichtspunkte  aus  die  Befunde  für  die  wirkliche  menschliche  Tb.,  um 
deren  Entstehung  und  Bekämpfung  sich  unser  Sinnen  und  Trachten  dreht,  völlig 
irrelevant  sind.  In  keinem  einzigen  Falle  fand  Bartel  die  Bronchialdrüsen 
ergriffen,  Hals-  und  Mesenterialdrüsen  intakt;  ein  solcher  Befund  allein 
hätte  ihm  ein  gewisses  Recht  zu  seinen  Schlußfolgerungen  gegeben. 

Das  gleiche  gilt  auch  gegen  Weleminskys  Versuche.  Weleminsky 
spricht  davon,  daß  nach  Fütterung  beim  erwachsenen  Menschen  nicht  der 
Darmtraktus,  sondern  die  Eespirationswege  in  erster  Linie  gefährdet  seien 
wie  beim  Kaninchen.  Er  beruft  sich  auf  Kaninchen^  Nr.  2,  11  und  12  seiner 
Protokolle;  dort  heißt  es  aber  wörtlich  Nr.  2:  „Submaxillardrüsen  kirsch- 
kerngroß —  3  Bronchialdrüsen  etwas  kleiner  —  in  der  Lunge  10  steck- 
nadelkopfgroße typische  harte  Herde"  —  und  Nr.  11:  „2  Submaxillardrüsen 
geschwollen,  hart  —  2  Bronchialdrüsen  etwas  kleiner  —  in  der  Lunge 
3  große  typische  Knoten",  Nr.  12:  „2  Submaxillardrüsen  geschwollen, 
hart,  3  Bronchialdrüsen  geschwollen,  hart,  erbsengroß  —  in  der  Lunge 
6  typische  harte  Knoten,  erbsengroß."  —  Darm-  und  Mesenterialdrüsen  in 
allen  Fällen  gesund.  Fast  die  Hälfte  der  Kaninchen  blieb  überhaupt  gesund, 
ich  kann  nicht  verstehen,  wie  man  aus  solchen  Besultaten  eine  Waffe  gegen 
das  Lokalisationsgesetz  schmieden  will.  Denn  auch  hier  sind  die  Versuche 
mit  den  für  Kaninchen  mindervirulenten  Bazillen  nicht  maßgebend,  ferner 
zeigen  doch  auch  diese  Versuche  deutlich  den  Weg  der  Bazillen  zuerst 
in  Tonsillen-  und  Halsdrüsen,  dann  erst  in  Bronchialdrüsen  und  Lunge, 
also  nicht  etwas  Neues,  sondern  nur  das,  was  ich  in  den  schon  in  der 
ersten  Auflage  niedergelegten  Sektionsprotokollen  (siehe  Seite  130  ff.)  und 
auf  dem  Chirurgenkongreß  1888  und  sonst  wiederholt  demonstriert  habe. 
Der  Unterschied,  den  die  Autoren  immer  stillschweigend  übergehen,  ist  eben 
der,  daß  hier  die  Halsdrüsen  immer  mitafüziort,  bei  der  Inhalations-Tb. 
(auch  der  Menschen)  die  Halsdrüsen  in  der  Regel  frei  sind. 

In  der  Kultur  auf  Serum,  wo  sich  die  Bazillen  verhältnismäßig 
lange  halten,  wo  sie  keinerlei  Anfechtuagen  begegnen,  wo  anscheinend 
die  günstigsten  Verhältnisse  für  eine  Konservierung  vorliegen,  vermögen 
sie  nicht  länger  als  ein  halbes  Jahr  zu  existieren.*) 

Auch  im  menschlichen  Körper  geht  der  einzelne  Bazillus,  wie 
schon  Koch  vermutete,  wahrscheinlich  bald  zu  gründe;  wenigstens  spricht 
dafür  der  Nachweis  Kitasatos,  daß  die  meisten  der  im  Sputum  befind- 
lichen Bazillen  bereits  abgestorben  sind. 

Spricht  also  die  Biologie  des  Bazillus  gegen  eine  so  lange  Latenz, 
so  lassen  sich  auch  aus  klinischen  Beobachtungen  keine  Beweise 
dafür  finden. 

Wenn  sich  an  ein  skrofulöses  Halsleiden,  einen  tuberkulösen  Knochen- 
herd    nach    Jahren    scheinbarer     Ausheilung     eine    Lungentuberkulose 

^)  Nur  Lu barsch  bcrichtot  von  einer  einzigen  bei  10—20^0  aufbewahrten,  an- 
geblich noch  nach  5^2  Jahren  virulenten  Kultur.  Ob  bei  diesem  Unikum  sieh  nicht 
ein  ähnlicher  Schreibfehler  in  der  Signatur  eingeschlichen  hat,  wie  auf  der  nächsten 
Seite  der  Lubarsohschen  Mitteilung,  wo  ein  1894  Verstorbener  noch  1899  an  Krebs 
erkrankte?  Bei  solchen,  allen  Erfahrungen  widersprec^henden  Ausnahmen  wird  man 
immer  mit  menschlichem  Versehen  rechnen  müssen. 
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anschließt,  wenn  ein  vernarbter  Lupus  nach  Jahren  wieder  aufbricht, 
könnte  man  an  eine  zwisehenliegende  Latenz  denken.  Aber  wer  berechtigt 
uns,  dies  von  vornherein  anzunehmen?  Lassen  diese  Fälle  nicht  logischer- 
weise ebensogut  die  Möglichkeit  einer  neuen  Infektion  (Reinfektion)  zu, 
ja  ist  diese  nicht  viel  wahrscheinlicher,  wenn  der  Patient  im  gleichen 
oder  ähnlichen  infektiösen  Milieu  weiterlebte? 

Speziell  in  dieser  Hinsicht  scheinen  mir  sehr  viele  neuere  Autoren 
zu  fehlen.  Gerade  in  neuerer  Zeit  ist  mehrfach  das  Bestreben  hervor- 
getreten, auch  die  Tub.  des  vorgerückten  Lebensalters  zumeist  auf  eine 
Infektion  in  den  Jugendjahren  zurückzuführen. 

Selbst  Reiche,  der  auf  Grund  statistischer  Studien  die  Heredität  als 
solche  ablehnt  und  sie  durch  Pamilieninfektion  erklärt,  kommt  zu  dem 
Fehlschluß,  durch  die  Todeszeit  des  tuberkulösen  Teils  unter  den  Eltern 
den  Erkrankungstermin  feststellen  zu  wollen.  Dadurch  ergeben  sich 
freilich  ^Latenzperioden"  von  erstaunlich  langer  Dauer.  Von  298  Fällen 
trat  die  Kinderaifektion  in  der  Hälfte  erst  10  und  in  einem  Drittel  erst 
20  Jahre  nach  Versiegen  der  elterlichen  Infektionsquelle  ein.  Aber  wodurch 
soll  denn  bewiesen  sein,  daß  die  belasteten  Individuen  gerade  von  ihren 
Eltern  infiziert  sein  müssen  und  warum  sollen  sonstige  spätere  Infektions- 
gelegenheiten spurlos  vorübergegangen  sein? 

Ich  halte  die  ganze  Auffassung  für  falsch. 

Jene  Autoren,  welche  die  kindliche  Infektion  in  den  Vordergrund 
schieben  (Andvord  und  viele  andere),  bleiben  iins  auch  alle  Beweise 
dafür  schuldig.  Wir  haben  ferner  bei  keiner  Krankheit  eine  Analogie 
für  eine  derart  gekünstelte  Anschauung.  Abgesehen  von  dieser  unnatürlich 
langen  Latenz  (siehe  oben)  widerspricht  es  meinem  Ermessen  nach  auch 
einem  unbefangenen  Denken,  daß  in  der  Jugend  die  Infektion  stattfinden, 
aber  keine  Erkrankung  auslösen,  im  späteren  Alter  trotz  vermehrter 
Infektionsgelegenheit  keine  Ansteckung  erfolgen,  aber  die  Krankheit  sich 
ausbilden  soll. 

Wo  bleibt  da  die  I^ogik  in  der  Natur? 

Wenn  die  einen  Autoren  den  raschen  Verlauf  der  kindlichen  Tb. 
betonen  und  andere  eine  enorme  Verbreitung  der  Kinder-Tb.  bis  zu  l)07o 
behaupten,  so  muß  man  logisch  sich  fragen,  was  würde  dann  von  der 
jungen  Menschheit  für  die  späteren  Altersklassen  übrig  bleiben?  Der  rasche 
Verlauf  einer  wirklichen  Tb.  beim  Kinde  steht  nun  nach  der  allgemeinen 
Erfahrung  der  Arzte  fest,  die  angeblich  enorme  Verbreitung  beruht  aber 
auf  dem  Fehlschlüsse,  teils,  daß  man  jede  beliebige  Drüse  als  tuberkulös 
ansieht  (siehe  Seite  3(51),  teils,  daß  man  von  einem  besonders  qualifizierten 
Materiale,  z.  B.  dem  poliklinischen,  allgemeine  Schlüsse  zieht  (wie  Herz: 
G^ü  Lungen-Tb.  bei  Kindern),   ohne  zu  beachten,  daß  dahinter  Hundert- 
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lausende  gesunder  Kinder  stehen,  die  der  Polikliniker,  weil  sie  gesund 
sind,  nicht  vai  sehen  bekommt.  Über  die  wirkliche  Tb.-Frequenz  unter 
Kindern  siehe  Seite  396  Leubuscher  u.  a. 

Endlich  sind  auch  die  alten  Herde  mit  käsig-kreidigem  In- 
halt, wie  sie  Kurloff  mit  positivem  Erfolge  verimpft  hat,  nicht  als  Be- 
weis für  lange  Virulenz  maßgebend,  da  ihr  Alter  auch  nicht  annähernd 
zu  bestimmen  ist.  Ebensowenig  ist  ihre  Herkunft,  ob  von  hoch-  oder 
schwachvirulenten  Tb.  B.,  erwiesen,  siehe  Seite  374. 

Bis  jetzt  fehlen  alle  Beweise,  daß  der  Bazillus,  ohne  daß  er  ge- 
deiht und  sich  vermehrt,  oder  ohne  daß  er  durch  Abkapslung  unschädlich 
gemacht  wird,  sich  jähre-  und  jahrzehntelang  im  Körper  virulent  hielte 
und  nur  auf  einen  geeigneten  Nährboden  warte.  Die  Ansicht  Wolff- 
Immermanns,  der  einen  Beweis  fQr  die  lange  Lebensfähigkeit  des  Bazillus 
darin  erblicken  will,  daß  er  in  einem  offenbar  seit  langer  Zeit  obsoleten 
Herd  färbbare  Bazillen  gefunden  hat,  braucht  wohl  ihrer  Naivetät  wegen 
nicht  eigens  widerlegt  zu  werden;  sonst  müßten  gekochte  oder  in  Spiritus 
Jahrzehnte  aufbewahrte  Bazillen,  die  sich  so  erfolgreich  filrben  lassen, 
gleichfalls  noch  leben. 

Man  hat  sich  auch  mit  der  Annahme  helfen  wollen,  daß  in  diesen 
alten  Herden  sich  Sporen  bilden,  denen  man  eine  außerordentlich  lange 
Lebenszähigkeit  zusprach.  Halten  wir  uns  aber  an  die  Tatsachen,  ohne 
der  Phantasie  freien  Lauf  zu  lassen,  so  wissen  wir  auch  hier  bis  jetzt 
nur  das  eine,  daß  tuberkulöses  Material  oder  Kulturen  in  jeglicher 
Form,  ob  feucht  oder  trocken,  ob  mit  oder  ohne  sogenannte  Sporen, 
in  einer  verhältnismäßig  kurzen  Zeit  —  von  72 — 1  J^-hr  —  ihre  Virulenz 
einbüßen,  wofern  wir  ihnen  nicht  einen  geeigneten  Nährboden  bieten.  Wie 
verhalten  sich  dazu  die  Aussprüche  mancher  Autoren,  B.  Beckmanns 
von  der  „allgemein  bekannten  Tatsache,  daß  die  Tb.  B.  in  den  Drüsen 
jahrelang  latent  bleiben"? 

Es  liegt  also  keine  einzige  klinische  Beobachtung  am 
Menschen  vor,  welche  uns  die  Annahme  einer  längeren  Latenz 
der  Tuberkelbazillen  im  Körper  aufdrängt  und  eine  andere  Er- 
klärung nicht  viel  wahrscheinlicher  macht,  es  liegt  aber  nament- 
lich keine  einzige  biologische  oder  experimentelle  Tatsache  vor, 
welche  uns  auch  nur  das  Recht  zur  Annahme  einer  über  mehrere 
Jahre  ausgedehnten  Latenz  gibt. 


8.  Kapitel. 

Infektiosität. 

Wie  die  vorausgehenden  Kapitel  gezeigt  haben,  beruht  unsere  Lehre 
von  der  Infektiosität  der  Tb.  nicht  allein  auf  Tierversuchen, 
sondern  auf  zahlreichen  klinischen  Beobachtungen,  die  den  kausalen 
Zusammenhang  zwischen  den  von  außen  eingedrungenen  Bazillen  und 
der  spezifischen  Erkrankung  in  den  verschiedensten  Organen  beweisen. 
Die  bedeutendste  Bolle  bei  der  Ansteckung  spielen  die  Lungenschwind- 
sQchtigen,  weil  bei  der  Phthise  am  leichtesten  eine  Unmasse  Bazillen  in 
die  Umgebung  verstreut  werden. 

Gleichwohl  haben  einige  Autoren  —  Aufrecht,  Bömpler,  Haupt, 
Hueppe,  Martins  und  besonders  v.  Baumgarten  —  der  Kontagiosität  oder 
besser  Infektiosität  nur  einen  beschränkten  Wert  zusprechen  oder  ihre 
praktische  Bedeutung  bis  heute  so  gut  wie  ganz  leugnen  wollen.  Man 
stellte  es  vielfach  so  hin,  als  ob  erst  die  Entdeckung  des  Tb.B.  den 
„Wahn  von  der  großen  Gefahr  der  Ansteckung  und  die  Bazillenfurcht" 
gezeitigt,  während  früher  kein  Mensch  und  kein  Arzt  etwas  von  der 
großen  Gefthrlichkeit  der  Phthisiker  für  ihre  Umgebung  gewußt  hätte. 
„Man  darf  annehmen  —  schreibt  z.  B.  Stricker  —  daß  die  Idee 
der  Kontagiosität  dieser  Krankheit  bei  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Arzte  überhaupt  nicht  vorhanden  war;  diese  Idee 
ist  offenbar  erst  in  den  Laboratorien  zutage  gefördert  worden." 

Eine  solche  Darstellung  beruht  auf  völliger  Unkenntnis  der  Ge- 
schichte der  Tb. 

Alter  der  Infektionsidee. 

Der  Glaube  an  die  Kontagiosität  der  Schwindsucht  Ist  nicht 
ein  Kind  der  Neuzeit,  sondern  uralt  und  schon  seit  mehr  ails 
zweitausend  Jahren  Ton  Irzten  yertreten  worden. 

Es  liegt  mir  ferne,  hier  in  einer  historischen  Exkursion  zurück- 
zugreifen auf  Aristoteles,  Isocrates  (X§7ovts^  w?  ttXsi'Ito».  twv  ^spairso^avtwv 
laor/jv  r/;v  v<^aov  aötot  TupocSis^^^prpav).  Galen  wußte  bereits,  daß  es  der 
Ansteckungsgefahr  halber  gefahrlich  sei,  mit  Schwindsüchtigen  den  ganzen 
Tag   zusammen    zu    sein    (sTcio^poXec  8^   xat  zol^  ütcö   cpt^6yj<;   aüV6/o(iivot<; 
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•3ov8iY](i.£ps6eiv).  In  Alexander  Aphrodiseus  Avicennas  Werken  (XIX.  Jahr- 
liundert)   finden  wir  den  Satz: 

Et   est   praeterea  ex   aegritiidinis  qiiacdam,   qiiae   de   uno   ad    aliom 
transit  sicut  lepra,  et  Scabies  etc.  —  sieut  phthisis. 

Ich  nenne  noch  Hieronymus  Frascatorius  (1483 — 1553),  I.  B. 
Montan!  (1488—1551,  per  halltam  conciplant  contaglnm,  immo 
cum  phthlslci  exspuant),  Lazare  Eiviere  zu  Montpellier  (1589  bis 
1655),  Jacobus  a  Partibus  Foroliviensis  (1547,  morbus  oetaTUS 
contagiosus  est  phthisis  slre  uleus  pnlmonls),  Lorenz  Scholz  von 
Eosenau  (1598),  Johann  Schenk  v.  Graffenberg  (1665),  Franz  Val- 
lesius  aus  Covarruvias  (1562),  Daniel  Sennert  in  Wittenberg  (1572  bis 
1637,  inter  eansas  externas,  qnae  proximae  et  solae  pulmonem 
eorrumpere  et  in  eo  Ulcus  exdtare  possunt,  est  primo  „con- 
tagium^^),  Zacutus  (1570—1642,  utrum  phthisis  sit  morbus 
contagiosus !  Besponde  affirmatire  „unanimi  Hedicorum  muni- 
tus  Toto^'),  Olaf  Borch  in  Kopenhagen  (1715),  Michael  Ettmüller  in 
Leipzig  (1644—1683,  contagiosa  est  exuleeratio  pulmonum 
phthisica  •  •  •  aut  i)er  halitum  aut  per  Sputum.  Eine  liberi  cum 
parentibus,  consortes  et  conjuges  cohabitantes  sibi  invicem 
facilchoc  malum  eommunicant),  Bernhard  Gladbach  (1694),  Bichard 
Morton  (1696),  Salmuth  in  Braunschweig  (1648),  Sylvius  (1614—1622), 
J.  Manget  aus  Genf  (1652  —  1742,  contagium  etiam  hunc  morbum 
propagat.  Hie  enim  affectus,  ut  frequenti  experientia  obser- 
vayL  lecti  socios  miasmate  quodam  inquinat),  J.  B.  Morgagni 
(1694 — 1748),  dessen  Lehrer  Valsalva,  beide  gestanden  einstimmig, 
daß  sie  Anstand  genommen  hStten,  die  Leichen  ron  Phthi- 
sikeru  zu  Offheu  —  wegen  der  damit  yerbundenen  Ansteckungs- 
gefahr, Roncalli  Parolino  (1692 — 1763)  aus  Brixen,  Johannes  Portius 
(1677),  Wilhelm  Baillou  (1538—1616),  Johann  Fernel  (1497—1513), 
Anton  Portal,  Theophil  Bonnet  (1620—1689),  Baron  van  Swieten 
(1700-1772),  Josef  Quarin  aus  Wien  (1733—1814),  Daniel  Metzger 
(1739—1805),  Hugues  Maret  aus  Dijon  (1726—1786),  Chr.  Vogel 
(1771),  J.  J.  van  den  Bosch,  Josef  Kaulin  (1777—1823),  Theophil 
Baumes  (1777—1828),  Peter  Frank  (1786),  Beiyamin  Bush  aus 
Philadelphia  (1745—1813),  J.  E.  Wichmann  (1799):  aUe  diese  —Ärzte 
aus  allen  Nationen  —  und  noch  hundert  andere,  welche  vor  dem  XIX.  Jahr- 
hundert lebten,  also  sicher  von  der  modernen  Bazillenfurcht  noch  nicht 
„angekränkelt"  waren,  traten  für  die  Eontagiosität  der  Lungen- 
sehwindsucht  ein. 

Wer  das  Bedürfnis  fühlt,  Ahnenkultus  zu  treiben,  seine  Ansichten 
historisch  zu  stützen  und  den  redlichen  Willen  hat,  sich  überzeugen  zu 
lassen,  findet  in  deren  Arbeiten  sowie  in  der  preisgekrönten  Schrift  von 
Ullersperger  (1869),  der  ich  zum  Teil  diese  Angaben  entnommen  habe, 
in  den  trefflichen  Werken  von  Waidenburg  (1869),  von  Häser,  in  den 
Arbeiten  von  Uffelmann  und  Leichtenstern  und  in  der  vorzüglichen 
Geschichte  der  Tb.  von  Predöhl,  in  den  Artikeln  von  Hirschberg  und 
Eayserling  ein  sehr  reichliches  Material. 

Und  angesichts  solch  erdrückender  historischer  Dokumente  wieder- 
holen Haupt,  Rud.  Oehler,  Winternitz,  S.  C.  Sprae  u.  a.  immer 
wieder,  daß  erst  die  Bakteriologen  die  Kontagiosität   „erfunden**  hätten, 
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daß  diese  Lehre  nur  dea  Laboratorien  entstamme,  daß  die  Klinik  von 
der  Kontagiosität  nichts  wisse!  Wie  wollen  sie  diesen  offenkundigen 
Widerspruch  mit  der  Wahrheit  rechtfertigen?! 

Diese  historischen  Quellen  sind  interessante  Belege,  daß  zu  keiner 
Zelt,  In  keinem  Jahrhundert  Irzten  klangroUen  Namens  die 
Bedentnng  der  Ansteeknng  entgangen  Ist,  daß  gerade  „die  klini- 
sehe  Erfahrung'^  damals  die  einzige  StUtze  fUr  ein  medizinisches 
Urteil,  sie  zu  Ihrer  Anerkennung  gezwungen  hat. 

Daß  natürlich  unsere  Vorfahren  bei  dem  Mangel  jeglicher  Kenntnisse 
von  der  eigentlichen  Natur  des  Infektionsstofifes  zu  den  sonderbarsten 
Vorstellungen  über  die  Art  der  Ansteckung  kommen  mußten,  daß  sie, 
im  Schweiße,  Urin  und  besonders  in  der  Exhalationsluft  der  Phthisiker 
(„si  phthisicus  anhelat  sanum,  morbi  propagationem  minitantes**)  das  In- 
fektionsgift vermutend,  da  und  dort  Widersprüche  bezüglich  der  Kon- 
tagiosität erblickten  und  auch  gegenteilige  Beobachtungen  machten,  be- 
darf keiner  weiteren  Erklärung,  ebensowenig,  daß  in  der  Zeit  der 
Humoralpathologie,  als  man  die  meisten  Krankheiten,  namentlich  auch 
die  Phthise  lediglich  auf  eine  veränderte  Säftemischung  zurückführte,  die 
nicht  ins  System  passenden  Tatsachen  der  Ansteckung  von  einzelnen 
abgeschwächt,  geleugnet  und  bekämpft  und  das  Hauptgewicht  auf  here- 
ditäre Einflüsse  gelegt  wurde.  Das  hinderte  aber  nicht,  daß  die  Praktiker 
in  großer  Anzahl  stets  an  der  Ansteckungslehre  festhielten. 

Die  Lehre  der  Kontagiosität  ist  nicht  eine  Tochter  der 
Bakteriologie,  denn  sie  ist  so  alt  wie  die  Geschichte  der  Medizin  und  hat 
den  Kampf  der  „Systeme"  und  alle  Kontroversen  überlebt.  Ja,  sie  ist  geradezu 
die  Mutter  der  Bakteriologie;  nnr  well  man  Ton  der  KontaglositSt 
der  Tb.  durchdrungen  war,  hat  man  nach  der  Infektionsursache 
gesucht  nnd  Immer  wieder  gesacht,  bis  sie  im  Tb.  B.  gefunden  wurde. 

Selbst  im  Volke  war  und  ist  der  Glaube  an  die  Ansteckung  der 
Schwindsucht  vielfach  verbreitet  und  hat  in  manchen  Gegenden  sich 
den  wechselnden  wissenschaftlichen  Auffassungen  zum  Trotze  erhalten 
(Liehtheim,  Martins). 

Raulin  (1777 — 1823)  berichtete,  daß  in  der  Provence  alle  Gebrauchs- 
gt^genstände  eines  Schwindsüchtigen  von  weiterer  Benutzung  ausgeschlossen 
und  nach  seinem  Tode  die  weitgehendsten  Vorsichtsmaßregeln  getroffen 
werden.  Auch  in  Portugal  vernichtete  man  damals  die  Betten  und  Kleider 
verstorbener  Phthisiker ;  in  Italien  hielt  man  sogar  die  Mauern  für  ansteckungs- 
fiihig ;  ebenso  wurde  in  Chile  die  Lungenphthise  in  den  Sechzigerjahren  des 
vorigen  Säculums  allgemein  für  infektiös  angesehen.  In  Polen  herrscht 
längst  die  überlieferte  Ansicht,  daß  Bettzeug  und  Kleidungsstücke  von  Phthi- 
sikern  zur  Ansteckung  beitragen  (Lubelski),  und  im  alten  Wien  war  sogar 
behördlich  das    Verbrennen   der  von   Tuberkulösen    benutzten    Kleider  ge- 
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boten  (Pogacnik).  Im  Lippeschen  ist  die  Überzeugung  von  der  Ansteckungs- 
fahigkeit  der  Schwindsucht  so  ins  Volksbewußtsein  eingedrungen,  daß  selbst 
der  ärmste  Mann  die  besten  Kleider  nicht  nehmen  würde,  wenn  sie  von 
einem  Phthisiker  herrühren  (Kühle). 

Mehrfach  war  sogar  die  Anzeigepflicht  der  Ärzte  in  verschiedenen 
Ländern  vorgeschrieben  und  deren  Außerachtlassen  mit  rigorosen  Strafen 
bedroht.  Das  in  Neapel  1788  publizierte  und  streng  gehandhabte  Gesetz 
dieser  Art  wurde  auf  ein  Gutachten  des  Collegium  medicum  der  Universität 
erlassen,  welches  die  Schwindsucht  für  eine  in  hohem  Grade  ansteckende 
Krankheit  erklärte  und  auf  die  vielen  bisherigen  beweisenden  Erfahrungen 
der  Ärzte  aufmerksam  machte.  Über  die  Gründe  der  Erfolglosigkeit  siehe 
Kapitel:  Prophylaxis. 

Als  durch  Villemins  und  Kochs  Entdeckungen  die  Frage  der 
Bedeutung  der  Kontagiosität  und  Heredität  wieder  brennend  geworden 
war,  fühlte  man  allerorten  das  Bedürfnis,  die  überkommenen  Lehren 
einer  Revision  zu  unterziehen. 

Wir  müssen  auf  die  Verhältnisse  näher  eingehen,  weil  sieh  das 
ablehnende  Verhalten  vieler  Arzte  auch  heute  noch  darauf  gründet. 

Sammelforschung. 

Man  suchte  zunächst  auf  dem  Wege  der  Sammelforschung  die 
schwebenden  Fragen  zu  entscheiden.  Holden  befrug  1878  500  Arzte 
der  Vereinigten  Staaten  über  ihre  Erfahmng  bezüglich  der  Ubertragbar- 
keit  der  Schwindsucht;  in  England  wandte  sich  Humphry  an  die  Mit- 
glieder der  British  Medical  Association  mit  der  Anfrage,  ob  und  wie  oft 
sie  für  Kontagion  sprechende  Fälle  von  Phthise  beobachtet  hätten  und 
wie  dabei  die  Verhältnisse  der  Heredität  und  Disposition  lagen. 

In  Deutschland  hat  v.  Leyden  die  Arzte  zur  Beteiligung  an  einer 
solchen  Sammelforschung  aufgefordert,  die  insofern  einen  Fortschritt 
bedeutete,  als  sie  sich  nicht  auf  einfache  Abstimmung,  wie  bei  den 
Amerikanern  und  Engländern,  beschränkte,  sondern  ziemlich  eingehende 
Fragen  über  jeden  Fall  stellte.  Nach  ähnlichem  Muster  setzte  in  Böhmen 
Pfibram,  in  Frankreich  Vall in  und  in  Rußland  Rauchfuß  eine  Umfrage 
ins  Werk.  Li  Italien  erneuerte  Corradi  1884  seinen  schon  im  Jahre  1868 
angeregten  Vorschlag  eines  Kollektivstudiums  der  Lungenschwindsucht. 
Schließlich  wäre  noch  die  von  der  „Wiener  medizinischen  Presse"  ver- 
anlaßte  Enquete  zu  erwähnen. 

Und  die  Resultate  aller  dieser  von  so  viel  Hoffnung  begleiteten,  mit  so 

großem  Apparate  inszenierten,  auf  breitester  Basis  aufgebauten  Sammlungen, 

„dieser    gigantischen    Unternehmungen",    wie    sie  Humphry   bezeichnet 

halte?    Sie  waren  mehr  als  bescheiden.    Lassen  wir  sie  Revue  passieren! 

Von    500    amerikanischen    Ärzten    liefen    250    Antworten    ein, 
darunter  126  bejahend  im  Sinne  der  Kontagiosität; 
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von  den  10.000  Mitgliedern  der  British  Medical  Assoolatioii 
antworteten  1028,  davon  waren  mehrere  100  Antworten  unbrauchbar  wegen 
uuexakter  Beobachtungen.  Für  die  Kontagiosität  sprachen  262,  darunter 
158  für  Infektionen  zwischen  Eheleuten,  und  zwar  130  bei  hereditär  un- 
belasteten Individuen. 

Die  Deutsche  Sammelforschung,  an  der  55  ärztliche  Vereine  und 
12  Irrenanstalten  in  Deutschland  die  Beteiligung  zugesagt,  der  sich  femer 
auf  P.  E.  Pels  Veranlassung  die  niederländischen  Ärzte  angeschlossen 
hatten,  ergab  nach  dem  „ersten"  (und  zugleich  letzten)  Bencht  im  ganzen 
„zirka  200  Karten""  (tatsächlich  waren  es  nur  167),  von  denen  nach 
Ausschaltung  der  unbrauchbaren,  41  für  Kontagiosität,  24  für  Heredität  zu 
sprechen  schienen;  ich  sage  schienen,  denn  die  24  Fälle,  welche  Ol  de  n- 
dorff,  der  Referent  der  Heredität,  als  Beweise  für  die  Erblichkeit 
ansprach,  lassen  für  die  Möglichkeit  der  Ansteckung  einen  so  weiten  Spiel- 
raum, daß  kaum  ein  einziger  Fall  wirklich  eindeutig  im  Sinne  der  Heredität 
aufgejfaßt  werden  muß.  Oldendorff  teilt  zwar  nur  sechs  Fälle  genauer 
mit,  die  anderen  entziehen  sich  der  kritischen  Betrachtung.  Da  er  aber 
nur  diese  Falle  ausdrücklich  als  „erwähnenswert"  hervorhebt,  so  dürfte 
man  umsomehr  erwarten,  daß  diese  über  jede  Zweideutigkeit  erhaben  sind. 
Aber  auch  hier  fehlen  alle  genaueren  Angaben,  welche  die  Möglichkeit 
einer  Infektion  ausschließen. 

Ist  es  etwa  ein  unfehlbarer  Beweis  der  Erblichkeit,  wenn  beide  Eltern 
im  gleichen  Jahre  an  Tb.  sterben  und  der  28jährige  Sohn,  Fabrikarbeiter, 
vier  Jahre  später  bereits  manifeste  Tb.  zeigt? 

Inwiefern  ist  die  Ansteckung  ausgeschlossen  oder  unwahrscheinlich 
durch  die  Angabe,  daß  auch  vier  Geschwister  des  Vaters  und  sieben  Ge- 
schwister der  Mutter,  darunter  eine  Schwester  samt  Ehegatten  und  vierzehn 
Kinder  der  Tb.  erlagen,  so  daß  der  ganze  Hof  dieser  Bauersleute  ausstarb  ? 
Wäre  man  hier,  wo  nähere  Angaben  fehlen,  nicht  vielmehr  berechtigt,  die 
Ansteckung  als  den  wesentlichen  Faktor  anzunehmen?  Wenn  das 
einer  der  besten  Fälle  jener  mit  so  großen  Mitteln  ins  Werk  gesetzten 
Statistik  ist,  wie  mag  es  da  erst  mit  der  Beweiskraft  bei  den  nicht  „er- 
wähnenswerten" Fällen  aussehen! 

Wo  sind  denn  die  „zahlreichen"  Familien,  in  denen  sämtliche 
hereditär  belasteten  Kinder,  trotzdem  sie  viele  Jahre  weit  auseinander 
lebten,  nie  zusammengekommen  und  keiner  weiteren  Infektionsgefahr  aus- 
gesetzt waren,  gleichwohl  alle  an  Tb.  erkrankten  und  starben:  Fälle,  über 
die  „jeder  erfahrene  Praktiker"  nach  Angabe  Haupts  und  vieler  anderen 
Anhänger  der  Erblichkeitslehre  verfügen  sollte? 

Die  für  Kontagiosität  sprechenden  Fälle  hat  Meyerhoff  bearbeitet. 
Es  waren  41,  darunter 
23  Falle  von  Ehegatteninfektion, 

4  Fälle,  in  denen  die  Eltern  durch  die  Pflege  tuberkulöser  Kinder, 
4      „       „       „      Personen  durch  die  Pflege  von  Verwandten  (Geschwistern), 
7„„„  ^  n      n       »       n    frcmdcu  Personen 

erkrankt  sind. 

Eine  etwas  reichlichere  Ernte  gewährt  uns  die  franzOsische  Statistik. 
Zwar  hatten  nach  dem  Berichte  von  Valiin  von  10.000  Ärzten,  an  welche 
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sich  die  Gesellschaft  gewandt  hatte,  nur  83  geantwortet,  von  denen  sich 
57  als  Anhänger  der  Koutagiosität,  18  als  Gegner  bekannten,  11  ließen 
dieselbe  im  Zweifel. 

Die  Zahl  ihrer  Beobachtungen  betrug  439,  von  denen  213  zu  gunsten 
der  Ansteckung,  226  gegen  dieselbe  sprachen. 

Die  213  Fälle  einer  wahrscheinlichen  Ansteckung  bezogen  sich  auf 
eine  Übertragung 

zwischen  Ehegatten in  107  Fällen 

Geschwistern „     38      „ 

Kindern  und  ihren  Eltern „     19      „ 

entfernteren  Verwandten „     16      „ 

Fremden,  Freunden,  Dienern „     32      „ 

vom  Menschen  auf  den  Hund „       1  Fall. 

Auch  die  von  Schnitzler  angeregte  Sammelforschung  der  Wiener 
medizinischen  Presse  führte  zu  keinerlei  beweiskräftigen  Angaben. 
Denn  was  beweist  es  z.  B.,  wenn  Schreiber  25  Fälle  „ausgesprochener 
Vererbung'*  beobachtet  hat,  falls  er  zur  Begründung  der  Vererbung  nichts 
weiter  anführt,  als  daß  in  20  Fällen  Vater  oder  Mutter,  in  fünf  Fällen 
beide  Eltern  tuberkulös  waren,  und  dabei  die  Möglichkeit  der  Infektion  ein- 
fach ignoriert? 

In  Italien  liefen  bei  der  Societä  italiana  d'Igiene  680  Antworten 
ein,  von  denen 

59  =   8-7%  für  Ansteckung, 
124=18*2%  sich  dagegen  erklärten,  während 

407  =  73*17o  hauptsächlich  die  Heredität  als  die  Ursache  der  Schwindsucht 
annahmen. 

Diese  Sammellorschungen  lieferten  also  nur  eine  sehr  spärliche  Unter- 
lage für  die  Beurteilung  unserer  Frage,  aber  sie  waren  nach  der  ganzen 
Anlage  auch  gar  nicht  im  stände,  die  Frage  nach  der  relativen  Wichtig- 
keit sowohl  der  Heredität  als  der  Kontagiosität  zu  entscheiden,  am 
allerwenigsten  die  amerikanischen  und  englischen  Sammlungen,  die 
eigentlich  nichts  anderes  waren  als  eine  Abstimmung  über  die  augenblick- 
liehen Ansichten  der  Ärzte. 

Weit  zweckentsprechender  waren  die  von  v.  Leyden  in  Deutsch- 
land, von  Corradi,  von  Valiin  etc.  beabsichtigten  Sammelforschungen; 
denn  hier  wurde  das  Hauptgewicht  auf  den  einzelnen  Fall  gelegt,  der 
analysiert  werden  sollte.  Es  sollten  Beobachtungen,  welche  für  Kontagiosität 
oder  Heredität  sprachen,  ausführlicher  mitgeteilt  werden.  Dadurch  hätte 
sich,  wenn  reichlich  Fälle  eingegangen  wären,  schon  ein  besseres,  klareres 
Bild  über  die  fraglichen  Punkte  gewinnen  lassen. 

Aber  das  Wichtigste,  der  relative  Einfluß  der  Heredität  und 
Kontagiosität  auf  die  Entwicklung  der  Schwindsucht,  das  zahlenmäßige 
Übergewicht  des  einen  oder  des  anderen  Faktors,  konnte  freilich  auch 
hier  nicht  zum  Ausdruck  kommen.  Dies  ist  nur  zu  erzielen,  wenn  man 
bei  einer  geschlossenen  und  für  statistische  Beobachtungen  hinlänglich 

26* 
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großen  Zahl  von  Fällen  jede  einzelne  Beobachtung  bezüglich  aller  in 
diesem  oder  jenem  Sinne  wirkenden  Momente  aufs  genaueste  untersucht 

Zu  diesem  Zwecke  hätten  die  Ärzte  aufgefordert  werden  müssen, 
über  sämtliche  Fälle,  die  sie  überhaupt  oder  in  einer  bestimmten  Zeit 
behandelten,  Aufschluß  zu  geben,  nicht  aber,  wie  es  tatsächlich  geschah, 
wichtige,  ausschlaggebende,  sogenannte  ParadefBlle  in  diesem  oder  jenem 
Sinne  beizubringen.  Jeder  Fall  muß  ja  notwendig  entweder  das  Produkt 
der  Erblichkeit  oder  der  Ansteckung  sein,  ein  drittes  ist  nicht  denkbar,  es 
sei  denn  die  autochthone  Entstehung,  die  generatio  aequivoca  der  Tb.B., 
an  der  wohl  kein  Arzt  heute  noch  festhalten  dürfte. 

Den  Anforderungen  einer  systematischen  Untersuchung  kam  die  von 
Bartels  inaugurierte  und  vom  Verein  „Schleswig-Holsteinischer  Arzte"  aus- 
gehende  Enquete  noch  näher  durch  die  Bitte  an  die  Arzte,  alle  in  bestimmten 
Jahren  behandelten  Fälle  an  Tb.  einem  ätiologischen  Examen  zu  unterwerfen. 

Freilich  blieb  es  bei  der  Absicht;  denn  von  336  zur  Beteiligung 
aufgeforderten  Ärzten  antworteten  261,  und  diese  schickten  nur  einen  Teil 
der  von  ihnen  behandelten  Fälle  ein.  Im  ganzen  gingen,  wie  Bockendahl, 
welcher  nach  Bartels  Tod  das  Referat  übernommen  hatte,  mitteilt, 
3068  Zählkarten  für  die  Jahre  1875—1877  ein.  Davon  fallen  wegen 
ungenügender  Angaben  835  weg.    Die  tauglichen  Fälle   verteilten  sich  auf 

1 174  erworbene Ö2'6% 

1059  von  Eltern  und  Voreltern  ererbte 41' A% 

Leider  entziehen  sich  auch  diese  Fälle  einer  kritischen  Sichtung,  da 
die  Einzelheiten  nicht  mitgeteilt  sind.  Diese  Sichtung  wäre  aber  zur  rich- 
tigen Beurteilung  des  Wertes  unabweisbar  notwendig,  nachdem  wir  schon 
oben  gesehen  haben,  was  alles  unter  der  falschen  Flagge  einer  „zweifel- 
losen Heredität"  segelt.  (S.  Schnitzlers  Sammelforschung,  Oldendorff  etc.) 

Übrigens  fehlen  in  Bockendalils  Mitteilung  auch  Angaben  über  die 
Art  der  extrauterinen  Erwerbung  der  Krankheit  und  sind  lediglich  die  Fälle 
als  erworben  bezeichnet,  bei  welchen  in  der  Aszendenz  keine  Tb.  vorkam, 
die  Fälle,  in  denen  sie  vorkam,  galten  als  ererbt.  Bockendahl  selbst 
verwahrt  sich  gegen  die  Annahme,  daß  durch  eine  aszendentale  Tb.  auch 
der  Beweis  der  Erblichkeit  geliefert  sei,  und  begründet  seine  Einteilung 
lediglich  mit  den  Mängeln  seines  Materiales.  Für  die  Möglichkeit  einer 
Infektion  durch  den  schwindsüchtigen  Ehegatten  ergaben  sich  folgende 
Zahlen:  In  1666  Ehen,  in  welchen  ein  Gatte  tuberkulös  war,  wurde  134mal 
auch  der  andere  tuberkulös  befunden. 

Dies  sind  die  Resultate  der  großen  nationalen  Sammelforschungen, 
welche  beabsichtigt  hatten,  die  Erfahrung  von  zirka  50.000  Ärzten 
niederzulegen. 

Einzelforschungen. 

Wir  haben  noch  die  Einzelarbeiten  einiger  Autoren  zu  besprechen: 
Leudets  Untersuchungen   über  die  Verbreitung   der  Lungentuber- 
kulose in  den  Familien  umfaßten  312  Tuberkulöse  seiner  20jährigen  Privat- 
praxis, und  zwar  aus  143  Familien  mit  1485  Personen. 
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In  55  FamilieD  war  nur  ein  Fall  von  Tb.  vorgekommen,  während  in 
88  Familien  2 — 11  Fälle  von  Tb.  sich  gezeigt  hatten. 

Unter  74  Ehen  war  in  61  nur  der  eine  Gatte  tuberkulös,  in  13  beide, 
davon  7  wahrscheinlich  durch  Ansteckung. 

Nach  Leudet  existiert  die  hereditäre  Transmission  der  Phthise  in 
mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle.  Die  Verbreitung  durch  Ansteckung  in  den 
Familien  sei  nicht  die  Begel,  in  der  Ehe  sei  sie  zum  mindesten  sehr  selten. 
Die  Ansteckung  scheine  eine  Stütze  zu  finden  in  der  Tatsache,  daß  in 
33  Familien,  von  denen  15  hereditär  belastet  waren,  von  124  Kindern 
73  in  einem  Zeitraum  von  1 — 9  Jahren,  also  kurz  nacheinander  von  der 
Tb.  ergriffen  wurden. 

Auch  bei  Leudet  fehlen  hinsichtlich  der  für  erblich  angesprochenen 
Fälle  alle  genaueren  Jahreszahlen,  die  Aufeinanderfolge  der  Todesfalle, 
Notizen  über  Zusammenwohnen,  kurz  und  gut  alle  jene  Angaben,  welche 
als  Unterlage  für  die  kritische  Betrachtung  unentbehrlich  sind. 

Viel  zitiert  wird  von  den  Anhängern  der  Heredität  auch  eine  Arbeit 
über  die  Erblichkeit  der  Schwindsucht  von  Eiffel.  Von  dieser  Arbeit 
hier  nur  so  viel,  daß  der  Verfasser  y,zu  der  Überzeugung  gelangt  ist,  daß 
der  Tb.B.  die  Ursache  der  Lungenschwindsucht  und  der  tuberkulösen 
Prozesse  nicht  sein  kann",  sondern  die  Schwindsucht  lediglich  eine 
erbliche  Krankheit  sei.  Wo  Eltern  und  Großeltern  keinen  Anhaltspunkt 
für  die  erbliche  Belastung  ergaben,  ging  Eiffel  auf  die  Urgroßeltern 
zui*ück.  Und  schließlich  erinnert  er  daran,  daß  er  Schwindsüchtige  gekannt 
habe,  die  ihren  Namen  der  Abstammung  nach  mit  Unrecht  trugen.  Pater 
incertus!   (Nähere  Würdigung  der  Eiff eischen  Arbeit,  siehe  Seite  472.) 

Ferner  erwähne  ich  noch  Bergeret  d'Arbois  und  besonders  Mus- 
grave  Claye,  welche  eine  große  Beihe  von  für  Kontagiosität  sprechenden 
Fällen  zusammenstellten.  Außerdem  gibt  es  noch  zahlreiche,  da  und  dort 
zerstreute  Mitteilungen,  unter  denen  ich  besonders  eine  Abhandlung 
Goldschmidts  nennen  möchte. 

So  zweifellos  also  klinische  Beobachtungen  über  statt- 
gehabte Infektion  durch  den  Verkehr  mit  Phthisikern  vor- 
lagen, so  war  doch  die  Zahl  derselben  noch  eine  relativ  kleine 
im  Verhältnis  zu  den  damals  150.000  Todesfällen  in  Deutsch- 
land, zu  den  rund  1,000.000  betragenden  Todesfällen  in  Europa, 
welche  alljährlich  durch  die  Tuberkulose  verursacht  wurden. 

Zum  Teil  erklärt  sich  dies  durch  die  ganz  besonderen  Schwierigkeiten, 
welchen  die  Erkenntnis  der  Kontagiosität  gerade  bei  der  Tb.  begegnet. 

Der  Ausgangspunkt  der  Infektion  ist  meist  schwer  erkenntlich ;  der 
Tuberkulöse,  an  geringem  Husten  und  Auswurf  leidend,  bewegt  sich  oft 
lange  Zeit  als  scheinbar  Gesunder  unter  den  Gesunden. 

Ferner!  Bei  Cholera,  Diphtherie,  Scharlach  verrät  sich  eine  In- 
fektion  nach  wenigen  Tagen,   bei  Typhus  und  Syphilis   nach  Verhältnis- 
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mäßig  kurzer  Zeit.  Ursache  und  Wirkung  liegen  bei  allen  anderen  In- 
fektionskrankheiten nahe  beieinander  und  drängen  sieh  in  ihrem  gegenseitigen 
Zusammenhange  auch  dem  flüchtigen  Beobachter  auf. 

Hingegen  vergehen  bei  dem  außerordentlich  langsamen  Wachstum 
des  Tb.B.  schon  Wochen,  bis  der  erste  Tuberkel  sich  gebildet,  und 
Monate,  ein  halbes,  ein  Jahr  und  darüber,  bis  der  Krankheitsherd  — 
namentlich  in  der  Lunge  des  Erwachsenen  —  genügend  groß  ist,  um 
durch  markante  Störungen  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  zu  lenken.  Bis 
dahin  lebt  der  Infizierte  oft  längst  unter  anderen  Verhältnissen,  vielleicht 
weit  entrückt  der  Quelle  seiner  Infektion,  oder  der,  welcher  sie  vermittelt 
hat,  ruht  schon  im  Grabe. 

Liegt  nicht  vielleicht  darin  der  Grund,  daß  wir  die  Verhältnisse  der 
Kontagiosität,  die  genaueren  Bedingungen  derselben  noch  zu  wenig 
studiert,  zu  wenig  erkannt  haben,  um  mit  Erfolg  an  die  Untersuchung 
heranzutreten?  —  Und  so  ist  es  in  der  Tat!  So  hat  man  z.  B.  lauge 
Zeit,  noch  Ende  der  Achtzigerjahre,  die  Exspirationsluft  für  infektiös 
gehalten.  Wäre  sie  das  wirklich,  so  müßten  wir  allerorten  Widersprüche 
mit  der  Lehre  der  Ansteckung  finden;  die  Ausnahmen  wären  häufiger 
als  die  Begel. 

Es  wird  angebracht  sein,  sich  klar  zu  vergegenwärtigen,  in  welcher 
Weise  wir  uns  nach  den  letzten  Untersuchungen*)  die  Gelegenheiten  zur 
Übertragung  zu  denken  haben,  denn  noch  heute  begegnen  wir  darüber 
vielfach  falschen  Vorstellungen. 

Infektionsbedingungen. 

Die  Anerkennung  des  Tuberkelbazillus  als  Ursache  der  Tuber- 
kulose muß  die  Basis  der  Betrachtung  bilden. 

Wir  halben  schon  weiter  oben  (siehe  Seite  110  u.  126)  bewiesen,  daß 
die  frühere  Annahme  einer  Ubiquität  des  Tb.B.  eine  falsche  war,  daß 
die  Ausatmungsluft  ebensowenig  Bazillen  enthalte,  wie  von  feucht 
gehaltenem  Auswurf,  z.  B.  in  Spuekgläsern,  Bazillen  in  die  Luft  sich 
erheben  können.  Bazillen  finden  sich,  wie  früher  erwähnt,  in  der  Regel 
nur  da,  wo  Phthisiker  sich  aufhalten  und  ihren  Auswurf  trocknen 
lassen.  Sie  haben  an  sich  eine  limitierte  Lebensdauer  und  fallen  nament- 
lich im  Freien  durch  das  Lieht,  ])esonders  das  direkte  Sonnenlicht,  einer 
raschen  Vernichtung  anheim.  Außerdem  erleidet  die  Gefahr  durch  ver- 
streutes Sputum  eine  wesentliche  Einschränkung,  da  die  meisten  der  darin 
enthaltenen  Keime  bereits  abgestorben  sind.  (Siehe  Seite  102.) 

Die  Ubiquitätslehre  ist  denn  auch  heutzutage,  soviel  ich  zahlreichen 
Publikationen  entnehme,  aufgegeben. 

0  Zum  Teile  habe  ich  die  Verhiiltnissc  schon  bei  einer  anderen  Gelegenheit 
erörtert 
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Häuligkeit  des  Verkehrs  mit  Phthisikem. 

Aber  trotzdem  herrschen  über  die  Häufigkeit  des  Verkehrs  mit 
Phthisikem  weit  und  breit  noch  falsche  Vorstellungen,  welche  auf  mathe- 
matischen Fehlschlüssen  beruhen.  Beispielsweise  wird  die  Zahl  der  Phthi- 
siker  in  Deutschland  mehrfach  auf  1,200.000  geschätzt,  eine  Zahl,  die 
einer  statistischen  Grundlage  entbehrt  und  viel  zu  hoch  ist.  Ferner  finden 
wir  in  zahlreichen,  selbst  neuesten  Arbeiten*)  immer  wieder  folgenden, 
fast  wörtlich  übereinstimmenden  Gedankengang:  Wenn  ein  Siebentel  aller 
Menschen  an  Tb.  stkbt,  und  wenn  in  Anbetracht  der  häufigen  Befunde 
tuberkulöser  Herde  bei  den  an  anderen  Krankheiten  gestorbenen  Personen 
angenommen  werden  muß,  daß  ein  Drittel  aller  Menschen  tuber- 
kulös ist,  so  atmet  jeder  Mensch  häufig  Tb.  B.  ein;  es  kann  also,  da 
nicht  jeder  tuberkulös  wird,  die  Infektiosität  keine  große  Eolle  spielen, 
sondern,  so  lautet  der  ständige  Schluß,  es  muß  lediglich  auf  die  Dis- 
position ankommen,  ob  eine  Ansteckung  stattfindet  oder  nicht. 

Nun  beruht  aber  die  Prämisse  auf  einem  mathematischen  Fehler. 
Richtig  ist  zwar,  daß  durchschnittlich  ein  Siebentel  aller  Menschen 
an  Tb.  stirbt.  Das  beweist  uns  die  allgemeine  Statistik  sämtlicher  Länder, 
in  denen  statistische  Erhebungen  gemacht  werden.  Richtig  ist  auch,  daß 
verschiedene  Pathologen  in  einem  Drittel  der  obduzierten  Leielien 
oder  noch  öfter  tuberkulöse  Herde  gefunden  haben.  Aber  woher  stammt 
die  Unterlage  für  diese  Befunde?  Lediglich  aus  den  Anatomien,  den 
pathologischen  Instituten,  wo  der  Armen  Ärmste  obduziert  werden,  die 
eine  weit  größere  Frequenz  an  Tb.  zeigen  als  der  Durchschnitt  der 
Bevölkerung.   (Siehe  Seite  371.) 

Falsch  ist  es  daher,  von  diesem  Leichenmateriale  auf  die  Gesamt- 
bevölkerung zu  schließen.  So  starben  z.  B.  in  Preußen  im  Quinquennium 
1880—1884  in  den  allgemeinen  Heilanstalten,  welche  die  Hauptbezugs- 
quelle der  Anatomien  bilden, 

überhaupt 1 37.218 

darunter  an  Tb.,  Lungenschwindsucht  und  Lungenblutung    34.184 
hingegen  im  ganzen  Staate 

überhaupt 3,504.078 

darunter  an  Tb.  u.  s.  w 431.210 

Während  also  in  der  Gesamtbevölkerung  noch  nicht  ein  Achtel  au 
Tb.  starb,  kam  in  den  allgemeinen  Heilanstalten  ein  Viertel  der  Todes- 
fälle auf  Rechnung  dieser  Krankheit. 

Ebenso    treffen    in  Österreich   überhaupt    11*6,    in    den    öffentlichen 
Anstalten  zirka  30%  der  Todesfalle  auf  Tb. 

^)  Z.  B.  sagt  Gärtner,  daß  die  bisher  geringe  Tätigkeit  der  Regierung  gegen- 
über Verhütimg  der  Tb.  zum  Teil  darin  begründet  sei,  daß  „etwa  jeder  dritte  bis 
vierte  Mensch  tuberkulös  ist". 
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Falsch  ist  es  ferner,  aus  dem  Umstände,  daß  ein  Siebentel,  respek- 
tive ein  Drittel  der  Mensehen  an  Tb.  stirbt,  den  Schluß  zu  ziehen,  es 
sei  auch  die  gleiche  Anzahl  (7? — Vs)  ^^^  Lebenden  tuberkulSs. 

So  schreibt  kürzlich  Hof  mann,  bei  jedem  zweiten  Menschen  findet  man 
tuberkulöse  Herde  oder  Narben,  also  ist  jeder  zweite  Mensch  der  groß- 
städtischen Arbeiterbevölkerung  tuberkulös!!? 

Dieser  Schluß  wäre  logisch  nur  dann  berechtigt,  wenn  diö  an  Tb. 
Gestorbenen  vom  ersten  Atemzuge  an  ihr  ganzes  Leben  tuberkulös  ge- 
wesen wären.  Das  ist  aber  bekanntlich  nicht  der  Fall,  da  die  meisten 
Tuberkulösen  während  der  tiberwiegenden  Zahl  ihrer  Lebensjahre  frei 
von  Tb.  sind  und  erst  einige  Jahre  vor  ilirem  Tod  erkranken.  Wenn  wir 
also  in  einer  Gruppe  von  Lebenden  die  derzeitige  Verbreitung  der 
Tb.  betrachten,  so  dürfen  wir  nur  die  tatsächlich  schon  an  Tuber- 
kulose Leidenden  in  Rechnung  ziehen,  nicht  aber  jene,  welche,  heute 
noch  gesund,  erst  nach  einer  Reihe  von  Jahren  tuberkulös  werden.  Die 
Vorstellung  also,  daß  ein  Viertel  und  ein  Siebentel  der  Menschheit  in 
einem  gewissen  Zeitpunkte  tuberkulös  und  deshalb  die  Gelegenheit,  mit 
Tuberkulösen  zusammen  zu  sein,  eminent  groß  sei,  ist  unrichtig. 

Einen  ungefähren  Maßstab,  auf  wieviel  Mensehen  ein  Tuber- 
kulöser trifft,  können  wir  etwa  auf  folgender  Basis  gewinnen:  Die  Zahl 
der  in  jeder  Altersklasse  an  Tb.  Gestorbenen  ist  alljährlich  ziemlich  die 
gleiche.  Sie  läßt  einen  Schluß  auf  die  an  Tuberkulose  erkrankten 
lebenden  Personen  zu,  wenn  wir  die  Zahl  der  Gestorbenen  mit 
der  Zahl  der  Krankheitsjahre*)  multiplizieren.  Bei  Berücksichtigung  aller 
derer,  bei  denen  die  Tuberkulose  sich  oft  15—20  Jabre  hinzieht,  dürfen  wir 
nach  meinen  auf  klinisches  Material  gestützten  Ermittlungen  wegen  der  ganz 
erheblichen  Zahl  jener,  welche  an  akuter  Tb.  oft  nach  wenigen  Monaten  oder 
in  1 — 2  Jahren  zu  gründe  gehen,  die  durchschnittliche  Krankheits- 
dauer für  die  Erwachsenen  kaum  höher  als  auf  zirka  3  Jahre,*)  für  die 
Kinder  noch  weit  geringer  rechnen.  (S.  S.  460,  Henoch.)  Wenn  voraussicht- 

M  Dettweiier  hat  als  durchschnittliche  Lebensdauer  der  Phthisiker  7  Jahre 
angegeben,  stützt  sich  aber,  wie  er  mir  auch  brieflich  mitgeteilt  hat,  nur  auf  Material 
aus  den  bemittelten  Klassen  und  hat  außerdem  direkte  Berechn untren  nicht  ange- 
stellt. Gold  Schmidt  rechnet  durchschnittlich  wenigstens  zwei  Jahre.  Soweit  Leudcts 
Angaben  über  488  Phthisiker  eine  Durchschnittsberechnung  zulassen,  würden  auf  die 
gut  situierte  Klasse  zirka  5,  auf  die  Hospitalpraxis  zirka  SVa  Jahre  treffen,  Zahlen,  die 
aber  wegen  der  Art  der  Berechnung  noch  zu  hoch  sind.  —  Die  Mitteilungen  aus  den 
Volks heilstätten  geben  auch  ein  falsches  Bild,  weil  alle  die  floriden  Fälle  dabei 
ausgeschaltet  sind. 

^)  Ein  gewisser  Mangel  dieser  Berechnung,  die  eigentlich  eine  teilweise  Ver- 
schiebung nach  den  nächst  niederen  Altersklassen  erfordern  würde,  ist  mir  wohl 
bewußt,  ich  halte  dieselbe  aber  trotzdem  für  zulässig,  weil  das  Bild  im  wesentlichen 
dadurch  nicht  verändert  wird. 
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lieh  auch  keine  größere  Verschiebung  stattfinden  dürfte  (ich  stütze  mich  auf 
zirka  700  Fälle),  so  wären  doch  zahlenmäßige  Beiträge  über  die  Dauer 
der  Krankheit  in  den  verschiedenen  Bevölkerungsschichten  sehr  erwünscht. 

Auf  welche  Unterlagen  gestützt,  Köhler  vom  Gesundheitsamt  die  durch- 
schnittliche Krankheitsdauer  aufsechs  Jahre  angibt,  ist  mir  unbekannt;  irgendwie 
maßgebende  Untersuchungen  in  diesem  Sinne  liegen  meines  Wissens  nicht  vor. 

Es  würde  sich  für  Preußen  das  auf  umstehender  Tabelle  ersichtliche 
l^ild  ergeben. 

Setzen  wir  nun  die  Zahl  der  lebenden  TuberkulSsen  (in  Rubrik 
9  und  10)  in  ein  Verhältnis  mit  der  Anzahl  der  Lebenden  der 
gleichen  Altersklasse  fiberhaupt  (in  Rubrik  2  und  3),  so  ersehen  wir 
(in  Rubrik  11  und  12)  die  relative  HSafigkeit  der  Tuberkulösen 
in  der  betreffenden  Altersklasse   (z.  B.   1:347  Nichttuberkiilösen). 

Diese  Zahlen  zeigen,  daß  alle  die  Angaben:  „Jeder  Mensch  lebe 
gewissermaßen  im  Kreise  von  Tuberkulösen",  eine  durch  nichts  begründete 
Übertreibung  sind. 

Eine  indirekte  Bestätigung,  daß  meine  Berechnungsart,  welche  sich 
etwa  durch  die  Formel: 
„Zahl  der  an  Tb.  Gestorbenen  +  Zahl  der  Geheilten  X  Krankheitsjahre" 

Zahl  der  Lebenden  überhaupt 
ausdrücken  läßt,  richtig  ist,  findet  sich  mehrfach. 

Brauer  ließ  in  gewissen  Bezirken  Badens  durch  Untersuchung  die 
Zahl  der  Tuberkulösen  feststellen  und  berechnet  danach  für  das  Großherzogtum 
13.650  Lungenkranke,  was  unserer  Berechnung:  4472  an  Tb.  Gestorbene 
(siehe  Seite  2)  X  3  =  13.416,  fast  vollkommen  entspricht.  —  Leubuscher 
fand  unter  1200 — 1500  untersuchten  Kindern  nur  2  tuberkulös.  Mich.  Cohn 
unter  687  untersuchten  Schulrekruten  in  keinem  Falle  Lg.-Tb.(Steinhardt); 
auch  Ganghofner  betont  die  große  Seltenheit  der  Lg.-Tb.  in  der  Schule. 

Nach  Juba  starben  1897  unter  96.735  Schulpflichtigen  im  ganzen 
D7  =  17oo  an  Schwindsucht.  Bei  der  kurzen  Dauer  kindlicher  Tb.  (kaum 
mehr  als  durchschnittlich  1  Jahr*)  würde  also  gleichfalls  1  tuberkulöses 
Kind  auf  1000  Kinder  treflen. 

Deipser  in  Eisfeld  hat  1462  Schulkinder  untersucht  und  darunter 
2  Lungenkranke  gefunden.  (Mortalität  in  Eisfeld?  Alter?) 

Während  nach  meiner  Berechnung  durchschnittlich  1  Tuberkulöser 
auf  85 — 109  Erwachsene  aller  Stände  und  BiTufe  trifft,  fand  Brauer  unter 
den  von  Tb.  besonders  heimgesuchten  Zigarrenarbeitern  3  — 4  auf 
100  Lebende,  also  selbst  hier  nicht  annähernd  ein  Verhältnis,  daß  jeder 
dritte  oder  fünfte  Mensch  tuberkulös  sei. 

Man  sieht,  daß  die  Gelegenheit,  mit  Tuberkulösen  zusammenzutreffen, 
verschieden  ist  je   nach  den  betreffenden  Altersgruppen,  welche  in  Be- 

*)  Juba  meint  6  Jahre,  das  widerspricht  aber  aller  klinischen  Erfahrung 
beim  Kinde. 
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tracht  kommen;  während  im  jugendlichen  Alter  von  5 — 10  Jahren  aui 
2179  Knaben  ei^st  ein  Tuberkulöser  triflFt,  kommt  im  Alter  von 
30—40  Jahren  schon  auf  94,  und  im  Alter  von  60—70  Jahren  auf 
43  Männer  ein  Tuberkulöser. 

Oft  ist  diese  Gelegenheit  noch  erheblich  geringer.  So  erkrankten 
nach  Schlockow: 

Durchschnittliclicr 
JahroMbeHtaud 
der  Mitglieder 

im  Obersch lesischen  Knappschaftsverein 

1868—1875. 36.161  20 

im  Niederschlesischen  Knappschaftsverein 

1873—1875 13.824  41 

Rheinische  Eisenbahnbeamte  1873—1875         63.104  3-6 

Wittenmeier  fand  im  SaarbrQckener  Kohlengebiete  in  9  Jahren  bei 
einer  durchschnittlichen  Belegschaft  von  22.511  Personen  nur  148  an 
Tb.  Behandelte,  so  daß  sich  auf  10.000  Bergleute  nur  65  Tuberkulöse 
ergaben.  Warum  also  immer  diese  Übertreibung?! 

Erst  wenn  wii-  diese  Verhältniszahlen  mit  der  Anzahl  der  Jahre, 
die  ein  Individuum  durchlebt  hat,  ins  richtige  Verhältnis  bringen,  wenn 
wir  die  Zahl  und  das  Alter  der  Personen  berücksichtigen,  mit  denen  es  in 
engerem  Verkehr  gelebt  hat,  erst  dann  gewinnen  wir  ein  durchschnitt- 
liches Bild,  in  welchem  umfange  es  einer  Infektionsgefahr  ausgesetzt  ist. 

Damit  ist  aber  noch  nicht  gesagt,  daß  diesem  Verhältnisse  jedesmal 
die  Größe  der  Infektionsgefahr  entspricht,  denn  die  Gefahr  erscheint 
dabei  größer,  als  sie  tatsächlich  ist.  Es  sind  nämlich  die  zahlreichen 
Tuberkidösen  mit  ausschließlicher  Knochen-  und  Gelenk-,  Haut-  und 
Drösen-,  Darm-  und  Meniugealtuberkulose  und  auch  alle  die  vielen  Schwind- 
süchtigen mitgezählt,  welche  oft  längere  Zeit  keinen  Auswurf  haben  oder 
mit  demselben  vorsichtig  sind,  also  eine  große  Anzahl  von  Personen, 
welche  für  ihre  Umgebung  so  gut  wie  keine  Gefahr  repräsentieren. 

Anderseits  entziehen  sich  bei  dieser  Betrachtung  die  zeitweise 
virulenten,  später  ausheilenden  Fälle  der  Berechnung ;  bei  ihrer  relativ 
geringen  Zahl  sind  sie  aber  ohne  wesentliche  Bedeutung.  Die  häufigeren 
Fälle  mit  schwachvirulenten  Tb.  B.  kommen  hier  überhaupt  nicht  in  Betracht. 

Und  schließlich:  mit  wieviel  Personen  steht  der  Mensch  durch 
Zusammenwohnen  oder,  was  wichtiger  ist,  durch  den  Verkehr  tagsüber 
In  engerer  Beziehung?  Wir  müssen  hiebei  nochmals  betonen,  daß  die 
Hanptinfektlonsstelle  immer  der  gesehlossene  Baum,  nieht  das 
Freie  Ist  (siehe  Seite  105—107). 

Das  Kind  von  1 — 5  Jahren  hat  eigentlich  einen  engeren  Verkehr 
nui*  mit  seinen  Eltern,  einigen  Verwandten  und  vielleicht  dem  Dienst- 
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personal.  Sind  diese  gesund,  so  hat  das  Eind  aueh  kaum  Gelegenheit  zur 
Infektion.  Daher  finden  wir  Kinder  in  der  ßegel  nur  dann  tuberkulös, 
wenn  auch  Eltern  oder  Verwandte  tuberkulös  sind.  Dadurch  lassen 
sieh  viele  Kinderärzte  einen  großen  Einfluß  der  »hereditären  Belastung« 
vortäuschen,  was  de  facto  nichts  anderes  als  Verwandteninfektion  oder 
Pseudoheredität  ist. 

Vom  6.  bis  15.  Jahre,  wenn  das  Kind  die  Schule  besucht,  erweitert 
sich  der  Verkehr  auf  die  Kinder  derselben  Klasse  und  den  Lehrer,  durch- 
schnittlich 30 — 40  Kinder,  mit  denen  es  während  des  Tages  etwa 
5  Stunden  zusammen  ist  und  die  vielfach  während  der  ganzen  Schuljahre 
so  ziemlich  die  gleichen  bleiben.  Nun  trifft  aber  gemäß  der  obigen  Zu- 
sammenstellung erst  auf  nahezu  1000  lebende  Kinder  von  5 — 15  Jahren 
durchschnittlich  ein  tuberkulöses,  und  dieses  gefährdet  zunächst  nur  seine 
nächste  Umgebung,  also  vielleicht  6—8  Kinder. 

Vom  20.  bis  zum  30.  Jahre  gestaltet  sich  der  Umgang  und  Ver- 
kehr je  nach  Beruf  und  Geschlecht  ganz  verschieden,  aber  meist  steigt 
die  Anzahl  der  Leute,  mit  denen  man  eng  und  dauernd  zusammen 
lebt,  im  Jahre  kaum  viel  über  8 — 10  Personen.  Mari  wird  vielleicht  ein- 
wenden, daß  in  großen  Fabrikssälen,  Werkstätten  etc.  40 — 50  Personen 
zusammen  sind  und  auf  diese  sicher  ein  Tuberkulöser  treffe.  Das  kann 
wohl  sein,  denn  wir  sehen  aus  der  obigen  Liste,  daß  auf  zirka  85  männ- 
liche und  109  weibliche  Personen  vom  20.  bis  zum  60.  Lebensjahre 
durchschnittlich  ein  Tuberkulöser  triff't.  Aber  dieser  eine  Tuber- 
kulöse bedingt  doch  hauptsSchlich  nur  für  seine  nächsten  Nach- 
barn eine  große  Gefahr,  die  gewissermaßen  radiär,  und  zwar  mit  der 
Entfernung  vom  Infektionsmittelpunkte  in  der  mehrfachen  Potenz  abnimmt, 
da  sich  die  Bazillen  nicht  gleichmäßig  in  der  Luft  verteilen,  sondern  zu 
Hoden  senken.  So  fand  ich  z.  B.  in  einem  Krankensaale  nm*  in  ziemlicher 
Nähe  der  Phthisiker  Tb.B.,  in  weiterer  Entfernung  nicht  mehr. 

Die  Infektionsraöglichkeit  ist  somit  erheblich  geringer,  als  gewöhnlich 
dargestellt  wird,  und  die  Prämisse  jenes  fast  bei  jeder  Tb.-Debatte  gehörten 
Einwurfes,  Jeder  Mensch  komme  zahlreich  mit  Tuberkulösen  zusammen 
und  müßte,  wenn  die  Tb.  so  ansteckend  wäre,  längst  infiziert  sein", 
falsch  und  sollte  von  logisch  denkenden  Ärzten  nicht  immer  wiederholt 
werden.  Damit  fällt  auch  der  Schluß  in  sich  selbst  zusammen. 

Modifikation  der  Infektionsgefahr  durch  den  Kranken  Belbst. 

Wenn  wirklich  auf  85 — 109  Erwachsene  ein  Tuberkulöser  kommt, 
so  ist  damit  noch  lange  nicht  gesagt,  daß  der  Betreffende  auch  eine 
Ansteckungsgelegenheit  abgibt. 

Denn  alle  jene  Phthisiker,  welche  mit  ihrem  Auswmf  in  Kenntnis 
der  Gefahr  oder  aus  ästhetischen  Gründen   vorsichtig  umgehen  —  und 
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dereu  hat  es  auch  vor  Entdeckung  der  Tb.  B.  schon  viele  gegeben  —  sind 
als  nahezu  ungefährlich  auszuschließen;  auch  die,  welche  den  Auswurf 
schlucken,  gefährden  wohl  sich,  aber  nicht  ihre  Umgebung.  So  er- 
klären sich  viele  Fälle,  bei  denen  trotz  anscheinend  engsten  Verkehrs  mit 
Phthisikern  keine  Infektion  eintritt. 

Durch  direktes  Anhusten  wird  da  und  dort  einmal  eine  Ansteckung 
stattfinden  können.  Ich  habe  auf  diese  Möglichkeit  schon  früher  (1888) 
aufmerksam  gemacht. 

Die  Gefahr  der  Ansteckung  auf  diesem  Wege  konmit  aber  nach 
unseren  Ausführungen  (siehe  Seite  111 — 117)  praktisch  wenig  in 
Betracht  und  verschwindet  gegenüber  der  massenhaften  Ausstreuung  von 
Tb.B.  durch  vertrocknetes  Sputum. 

Aber  nicht  einmal  durch  das  Vorhandensein  getrockneten  Sputums 
ist  eine  wirkliche  Infektion  der  ganzen  Umgebung  notwendig  bedingt, 
sondern  sie  ist  noch  von  einer  Reihe  Faktoren  abhängig. 

Wir  müssen  mehr,  als  dies  gewöhnlich  geschieht,  die  quantitativen 
Verhältnisse  berücksichtigen. 

So  macht  es  einen  großen  Unterschied  in  der  Ansteckungsgefahr 
aus,  wenn  der  eine  Phthisiker  nur  einigemal  am  Tage  ausspuckt,  der 
andere  dagegen  etwa  400 — 500  p,  das  Hundertfache  an  Sputum,  ent- 
leert; wenn  in  dem  einen  Sputum  erst  nach  allen  möglichen  Kunstgriffen 
(Sedimentieren  und  Zentrifu gieren)  vereinzelte  Bazillen  gefunden  werden, 
im  anderen  jedes  Gesichtsfeld  ganze  Nester  von  Bazillen  aufweist;  wenn 
der  eine  Kranke  schon  nach  wenigen  Wochen  akut  zu  gründe  geht  und 
der  andere  5—10  Jahre  lang  seinen  tuberkulösen  Auswurf  überall  hin 
entleert;  wenn  der  eine  außerhalb  des  Hauses  seinem  Berufe  nachgeht, 
der  andere,  z.  B.  als  Schuster,  Sehneider  (die  ganze  Hausindustrie  gehört 
hieher)  den  ganzen  Tag  in  seiner  Wohnung  bei  seiner  Familie  zubringt. 

Die  Zeitdauer,  die  der  Phthisiker  auswärts  verweilt  (mir  sind 
vereinzelte  Fälle  erinnerlich,  daß  sie  noch  1—2  Tage  vor  ihrem  Tode 
tätig  waren),  vermindert  erheblich  die  Ansteckungsgefahr  für  die  Ange- 
hörigen. 

So  lange  der  Phthisiker  noch  arbeitsfähig  ist,  hält  ihn  sein 
Beruf  8—10,  als  Arbeiter  selbst  14 — 16  Stunden,  also  zwei  Drittel  des 
Tages  vom  Hause  fort.  Die  Hauptmasse  des  Auswurfes  wird  also  außer- 
halb deponiert,  umsomehr,  als  während  der  7 — 8  Stunden  Schlaf  von 
vielen  Phthisikern  oft  gar  nicht  expektoriert  wird;  daher  ist  der  ambu- 
lante Phthisiker  fOr  seinen  Berafsrerkehr  eine  weit  grSßere 
Gefahr  als  für  seine  Familie.  Seltener  sind  die  Frauen  außer  der 
Wohnung  beschäftigt;  doch  zählt  immerhin  z.  B.  Berlin  zirka  27().(KX) 
selbsttätige  Frauen,  von  denen  etwa  1400  verheiratet  sind. 
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Daraus  erklärt  sich  in  angezwungeaer  Weise,  ohue  erst  eine  Hypo- 
tliese  von  dem  gesteigerten  Einflüsse  der  Mutter  auf  die  Heredität  nötig 
zu  haben,  daß  in  Familien  mit  einem  phthisischen  Vater  die  Kinder 
weniger  tuberkulös  gefunden  werden,  als  wenn  die  Mutter  tuberkulös 
ist.  In  eng  wohnenden  Arbeiterkreisen,  wo  die  Ansteckung  besonders 
bedrohlich  ist,  suchen  erkrankte  Familien glieder  mangels  hinreichender 
Pflege  oft  das  Krankenhaus  auf,  bleiben  dort  viele  Monate  lang,  selbst 
bis  zu  ihrem  Tode  und  sind  für  ihre  Familie  somit  lange  Zeit  als  In- 
fektionsquelle ausgeschaltet. 

Aber  selbst  wenn  der  Patient  den  ganzen  Tag  zu  Hause  oder  zu 
Bette  verbringt,  so  zwingt  selbst  den  Unreinlichen  oft  die  ßeichlich- 
keit  des  Auswurfes  zur  Benutzung  eines  Gefißes,  wodurch  ein  erheb- 
licher Teil  unschädlich  gemacht  wird. 

Modifikation  der  Infektionsgefahr  dorch  die  Umgebung. 

Nicht  nur  in  dem  Verhalten  des  Phthisikers,  sondern  auch  in  den 
Verhältnissen  seiner  bedrohten  Umgebung  liegt  eine  Eeihe  ähnlicher 
Faktoren,  welche  gleichfalls  die  Infektionsgefahr  vergrößern  oder  vermindern. 

Das  Zusammenwohnen  beweist  noch  keine  erhebliche  Infektions- 
gefahr, sondern  es  kommt  auf  die  Dauer  des  wirklichen  Zusammenseins 
an.  Der  Ehemann  ist  tagsüber  außer  dem  Hause,  die  Ehefrau  gleich- 
falls auswärts  oder  vormittags  auf  dem  Markte  und  in  der  Küche 
beschäftigt;  die  Kinder  sind  5—6  Stunden  in  der  Schule,  tummeln 
sieb  besonders  in  den  unteren  Volksklassen  stundenlang  auf  der  Straße, 
stehen  in  der  Lehre;  erwachsene  Angehörige*)  haben  wieder  einen  Beruf, 
der  sie  von  morgens  bis  abends  ferne  hält.  Es  reduziert  sich  also  „das 
monatelange  Zusammenleben"   oft  auf  wenige  Stunden  Zusammenseins. 

Von  einschneidender  Bedeutung  für  die  Infektion  sind  ferner  die 
Qualitäten  der  Wohnung  und  Arbeitsstätte.  Abgesehen  vom  dichten 
Zusaramenwohnen,  worüber  bei  den  sozialen  Verhältnissen  die  Bede  sein 
wird,  spielt  besonders  Lage  und  Belichtung  eine  große  ßolle.  Je 
mehr  die  Bäume  dem  Sonnenlicht  zugängig  sind,  um  so  rascher  gehen 
Tb.B.  und  Keime  überhaupt  zu  gründe.  In  einer  freien  und  nach  Süden 
oflFenen  Wohnung  gibt  daher  ceteris  paribus  der  Phthisiker  für  seine 
Umgebung  eine  weit  geringere  Infektionsgefahr  ab,  als  in  einer  von 
keinem  Sonnenstrahl  berührten,   in  einer  dunklen,  engen  Gasse  gelegenen. 


*)  So  sind  z.  B.  in  Deutschland  von  100  Personen  im  Alter  von  1—15  Jahren 
bereits  3-4,  im  Alter  von  15—20  sogar  78  in  und  außer  dem  Hause  erwerbstätig, 
also  eine  erhebliehe  Anzahl  der  Kinder  bereits  beruflich  vom  Hause  ferngehalten. 
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Anders  fand  z.  B.  in  Philadelphia,  daO  die  Bewohner  der  breiten 
Straßen  eine  geringere  Sterblichkeit  an  Tb.  zeigten,  als  die  in  mittelbreiten 
und  daß  die  Verluste  am  höchsten  in  engen  Sackgassen  stiegen. 

Ebenso  wichtig  ist  der  Grad  der  Reinlichkeit,  der  Reinigungs- 
modus und  die  Reinigungszeit. 

Der  Keimgehalt  der  Lnft  ist  zu  verschiedenen  Tageszeiten  total 
verschieden.  Die  Versuche  darüber  sind  von  hervorragender  Wich- 
tigkeit für  die  Prophylaxis. 

Neumann  fand  im  Moabiter  Krankenhaus  zwischen  '/s^  ^^^  ^  ^^^ 
morgens,  nachdem  kurz  vorher  ausgefegt  war  und  die  Kranken  die  Betten 
verlassen  und  sich  gereinigt  hatten,  in  101  Luft  80 — 140  Keime,  gegen 
9  Uhr  war  die  Zahl  auf  68  gesunken,  zwischen  10 — 12  (vor,  wShrend 
und  nach  der  Srztlichen  Visitc!  —  siehe  Seite  417  —  gemessen) 
schwankte  sie  zwischen  22 — 42,  zwischen  der  Mittagsmahlzeit  und  dem 
Nachmittagskaffee  wurden  zirka  20  Keime  in  10 1  Luft  gefunden.  Schon 
l'/g — 2  Stunden,  nachdem  die  Kranken  sich  zur  Ruhe  begeben  hatten 
(8  Uhr),  hat  sich  die  Luft  bis  auf  4 — 13  Keime  in  10 1  Luft  gereinigt 
und  hat  hiemit  ungefähr  einen  Keimgehalt  erreicht,  wie  er  in  einer  völlig 
leerstehenden  Station  gefunden  wurde.  Die  relative  Keimfreiheit  der 
Luft  während  der  Nachtstunden  ist  besonders  beachtenswert. 

Nach   Stern   senken  sich  nach   starker  Staubentwlclclung   der 

Staub  und  die  ihm  anhaftenden  niederen  Organismen  in  geschlossenen 
Räumen  schon  in  den  ersten  20 — 30  Mmuten  zum  größten  Teil  wieder 
zu  Boden.  Nach  1 — 2  Stunden  enthält  die  Luft  nur  noch  sehr  wenige 
Keime:  wartet  man  noch  länger,  so  ündet  man  sie  fast  YOllkommen 
keimflrel. 

Richard  untersuchte  den  Keimgehalt  der  Luft  in  Zimmern  während 
des  Bettmachens  und  fand,  daß  sich  aus  bl  Luft  360  Kolonien  ent- 
wickelten, während  aus  20 1  Zimmerluft  bei  offenen  Fenstern  nur 
59  Kolonien  zur  Entwicklung  kamen.  Er  schließt  daraus,  daß  die  Gefahr 
der  Übertragung  pathogener  Spaltpilze  bei  Aufnahme  des  Bettes  etwa  SOmnl 
größer  ist  als  bei  Ruhe  des  letzteren  und  erblickt  eine  gleiche  Gefahr  in 
den  Teppichen  und  Portieren. 

Was  hier  von  Bakterien  überhaupt  gesagt  ist,  gilt  natürlich  mit  dem- 
selben Rechte  auch  von  den  Tb.B. 

In  einer  Stande  Aufenthalt  in  einem  Zimmer  wSlirend  der 
Reinigung  werden  also  nach  diesen  Versuchen  weit  melir  Bakterien 
eingeatmet,  als  in  den  anderen  23  Standen  nacli  der  Reinigung. 

Für  die  Infektionsgefahr  ist  es  daher  wesentlich,  ob  die  Reinigung 
früh  vorgenommen  wird,  wenn  die  ganze  Familie  noch  zu  Hause  ist, 
oder  später,  wenn  sie  in  der  Schule  oder  im  Benif  sich  außer- 
halb des  Hauses  aufhält  und  der  Einatmung  infizierten  Staubes  in  dieser 
gefährlichen  Zeit  entgeht.  Mutatis  mutandis  gilt  das  gleiche  von  der 
Arbeitsstelle.  Sinkt  der  Bakteriengehalt  der  Zimmerluft  schon  außer- 
halb der  Reinigungszeit  bedeutend,  so  ist  er  während  der  Naehtstanden, 
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der  Zeit  der  Ruhe  und  des  Schlafes,  gleieh  Null  (Williams,  Oelli 
uud  Guarnieri).  Daher  betont  man  ganz  mit  Unrecht  gewöhnlich 
das  Schlafen  in  einem  Zimmer  mit  Phthisikern  als  eine  besonders 
hohe  Oefahr. 

Viel  kommt  es  auf  die  Art  der  Reinigung  an,  ob  feuchtes 
Wischen  oder  trockenes  Kehren,  ob  Fenster  und  Türen  dabei  ge- 
öffnet oder  geschlossen  sind.  Bei  offenen  Türen  und  Fenstern  (bei 
ordentlichem  Luftzuge)  wird  die  Luft  natürlich  weit  rascher  entstaubt. 

So  verschieden  diese  Dinge  gehandhabt  werden,  in  derselben  Fa- 
milie tragen  sie  doch  den  Stempel  einer  gewissen  Gleichmäßigkeit;  so 
summieren  sich  die  günstigen  und  schädlichen  Faktoren  von  Tag  zu  Tag, 
von  Monat  zu  Monat  zu  einer  ausschlaggebenden  Höhe;  Sitten  und  Un- 
sitten, Reinlichkeit  und  Schmutz  erben  sich  durch  das  Beispiel  von 
Generation  zu  Generation  fort  und  verleihen  ihren  Wirkungen  oft  den 
Charakter  der  Erblichkeit. 

Aber  die  Bazillen  bedingen  selbst  im  Staube  noch  nicht  ihre 
Anwesenheit  in  der  Luft  und  in  der  Luft  noch  nicht  ihre  Einatmung. 
Und  selbst  eingeatmet,  müssen  sie  noch  nicht  in  die  tieferen  Luft- 
wege oder  an  flimmerepithellose  Stellen  gelangen,  dorthin,  wo  sie  allein 
die  zur  Entwicklung  notwendige  Ruhe  finden,  während  sie  sonst  durch 
ein  richtig  funktionierendes  Flimmerepithel  wieder  heraus  befördert  werden 
(siehe  besonders  S.  288  ff.). 

Wir  haben  schon  oben  (siehe  Seite  104)  gesehen,  daß  das  Sputum 
wegen  seines  Mucingehaltes  und  wegen  seiner  hygroskopischen  Eigen- 
schaften nur  bei  einer  gewissen  Lnfttrockenheit  sich  in  so 
f«^inen  Staub  verwandelt,  daß  es  in  die  tiefen  Luftwege  eingeatmet 
werden  kann.  Bei  feuchtem  Wetter,  in  feuchten  Wohnungen,  in 
dunstigen  Zimmern,  wo  die  Luft  durch  die  Exspiration  mehrerer  In- 
wohner und  durch  Kochen  mit  Wasserdampf  gesättigt  ist,  wird  die  feine 
Pulverisierung  des  Sputums  und  damit  auch  die  Einatmung  und  die  In- 
fektion erschwert  und  selbst  unmöglich  gemacht,  so  ungesund  solche 
Wohnungsverhältnisse  in  anderer  Hinsicht  auch  sein  mögen. 

Wegen  Außerachtlassen  dieses  Umstandes  waren  daher  auch  alle 
früheren  Inhalationsversuche  an  Tieren  mit  trocken  verstäubtem  Sputum 
erfolglos  (siehe  Seite  134  ff.). 

Eine  große  Reihe  von  Faktoren  also,  das  Verhalten  des  Phthisikers 
selbst  sowie  das  seiner  Umgebung,  die  Wohnungs-,  die  Eeinigungs- 
verhältnisse,  klimatische  Einflüsse  u.  a.  m.  fördern  oder  hindern 
sowohl  die  V(»rbreitung  des  Tuberkelgiftes  als  auch  die  Aufnahme  in 
einen  gesunden  Körper.  Dementsprechend  ist,  je  nachdem  sich  die  günstigen 
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oder  ungünstigen  Faktoren  kombinieren,  die  Ansteckungsgefahr  unter 
scheinbar  gleichen  YerhSltnlssen  unendlich  rerschieden. 

Nur  bei  Berücksichtigung  dieser  wesentlichen  Punkte  wird  man 
die  richtige  Erklärung  dafür  finden,  daß  in  dieser  Familie  sich  Tb. 
weiter  verbreitet,  in  jener  nicht,  daß  ein  Mitglied  ergriffen,  das 
andere  verschont  wird.  Aber  darüber  gehen  jene  Autoren,  welche 
die  Disposition  in  den  Vordergrund  schieben,    stillschweigend  hinweg. 

Ich  habe  an  zirka  800  Phthisikern  alle  die  Momente,  die  für  In- 
fektiosität, für  Heredität  und  Disposition  sprechen,  festzustellen  versucht 
und  werde  gelegentlich  der  weiteren  Ausführungen  einige  Punkte  dm'ch 
einzelne  Krankengeschichten  beleuchten,  die  ich  aus  einer  großen  Zahl 
ähnlicher  herausgreife.^)  Ich  beschränkte  die  Untersuchung  nicht  auf  die 
oft  lückenhafte  Anamnese,  sondern  habe  alle  mir  zugänglichen  Verwandten, 
Mitarbeiter  u.  s.  w.,  bei  einzelnen  Fällen  bis  zu  30  Personen,  physikalisch 
exploriert,  durch  Anfragen  an  die  Angehörigen,  an  die  Bürgermeister- 
ämter mich  informiert  und  dadurch  die  notwendige  Ergänzung  und  Kon- 
trolle der  oft  mangelhaften  Angaben  mir  verschafft. 

Man  kann  die  Infektionsgelegenheiten  in  mehrere  Gruppen  teilen, 
deren  hauptsächlichste  folgende  sind:  1.  Infektion  in  der  Familie; 
2.  Infektion  durch  die  Ehe;  3.  Infektion  durch  Wohnung; 
4.  Infektion  durch  Berufsgenossen;  5.  Infektion  durch  An- 
häufung von  Personen;  6.  Infektion  durch  Pflege;  7.  Infektion 
der  Ärzte;  8.  sonstige  Infektionsgelegenheiten,  Kurorte. 

1.  Infektion  in  der  Familie. 

Eine  hervorragende  Stelle  in  der  Ausbreitung  der  Tb.  nimmt 
die  Familieninfektion  ein,  besonders  wenn  es  sich  um  die  Erkrankung 
jüngerer  Personen  handelt.  Sehr  treflfend  erinnerte  M.  Kirchner  in  seinem 
geistvollen  Vortrage  auf  dem  Tuberkulose-Kongreß  an  die  alte  Sage,  wonach 
die  Seele  des  Entschlafenen  als  Vampyr  ins  Haus  zurückkehrt,  um  seinen 
Hinterbliebenen  das  Blut  auszusaugen.  So  zieht  auch  der  Tuberkulöse 
wie  ein  Vampyr  die  Seinigen  nach  sich  ins  Grab  durch  die  Verbreitung 
seiner  Gifte.  Man  wird  zwar  hier  den  Einwand  machen  köonen,  daß  der 
Erkrankung  vielleicht  hereditäre  Einflüsse  zu  gründe  liegen.  Gewiß!  Aber 
es  wäre  logisch  unhaltbar,  einen  Fall  von  vornherein  für  hereditär  anzusehen, 
weil  die  Aszendenz  oder  Seitenverwandtschaft  noch  irgend  eine  tuberkulöse 
Pirkrankung  aufweist;  denn  die  Tb.  ist  zu  verbreitet,  als  daß  sie  nicht  in 
einer  größeren  Familie  oft  mehr  als  eine  Person  ergreift. 


*)  Die  näheren  Protokolle  boflfe  ich  demnächst  an  einer  anderen  Stelle  mitteilen 
zu  können. 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  26 
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Wer  genauer  in  die  Einzelheiten  des  Falles  eingeht,  stößt  da  und 
dort  auf  Tatsachen,  die  einer  hereditären  Auffassung  widerepreehen.  Ich 
streife  hier  nur  die  bekannte  Erfahrung,  daß  hereditär  belastete  Kinder, 
wenn  sie  von  ihren  kranken  Eltern  wegkommen,  wenn  sie  in  Waisen- 
und  Findelhäusern  erzogen  werden,  meist  gesund  bleiben,  sofern  sie 
nicht  auch  in  ihrer  neuen  Umgebung  durch  Phthisiker  gefährdet  sind. 
(Siehe  Näheres  Seite  463.) 

Bei  mehreren  Patienten  meiner  erwähnten  Statistik  belasteter  und 
unbelasteter  Kinder  ging  anscheinend  die  Infektion  von  den  tuberkulösen 
Pflege-  oder  Stiefeltern  aus. 

Überschaut  man  ferner  eme  größere  Zahl  von  Fällen  anscheinend 
hereditärer  Erkrankung,  so  muß  es  dem  Unbefangenen  auffallen,  daß 
die  Eltern  oft  erst  lange  Jahre  nach  der  Geburt  des  fraglichen 
Kindes  die  ersten  Zeichen  von  Tb.  zeigen,  ja  mehr  noch,  daß  deren 
Erkrankung  oder  Tod  zeitlich  außerordentlich  nahe  der  Erkrankung 
oder  dem  Tode  des  Kindes  steht.  Ausnahmsweise  freilich  liegen  die 
einzelnen  Erkrankungen  fast  eine  Generation  auseinander;  wenn  man 
aber  diesen  Ausnahmen  nachgeht,  so  kann  man  in  der  Mehrzahl  finden, 
daß  einzelne  Geschwister  oder  nahe  Verwandte,  und  zwar  solche, 
die  mit  der  Familie  in  engem  Konnex  standen,  die  Bindeglieder  zwischen 
den  Erkrankungen  der  Eltern  und  der  Kinder  bilden. 

Beifolgender  Fall  illustriert  das: 

Fall  136.  Aufgenommen  1892.*)  Auguste  Vil.,  31  Jahre,  verheiratet, 
Arbeiterin.  Vater  1887  mit  64  Jahren  an  Altersschwäclie  und  Asthma  (?) 
gestorben.  Vaters  Eltern  sehr  alt  gewesen,  Eltern  der  Mutter  sehr  früh  ge- 
storben. Seitenverwandte  des  Vaters  alle  gesund.  Mutter,  deren  Seiten  verwandt« 
alle  an  Phthise  gestorben,  erlag  dieser  Krankheit  1877  mit  47  Jahren. 

Es  erlagen  nun  der  Tuberkulose  ein  Jahr  nach  dem  Tode  der  Muttor 
ein  16jähriger  Bruder,  der  stets  zu  Hause  gewesen  --  1879  eine 
Schwester  mit  25  Jahren,  die  drei  Jahre  verheiratet,  aber  schon  seit  dem 
Verlassen  des  Elternhauses  erkrankt  war  —  1883  ein  ISjähriger  Bruder 
—  1886  ein  24;jähriger  Bruder,  der  mit  dem  vorigen  daheim  zusammen 
geschlafen  hatte  —  1887  ein  35jährlger  Bruder,  der  angeblich  14  Jahre  lang 
an  Husten  und  Auswm-f  gelitten  —  Ende  1889  traten  bei  der  Patientin  selbst 
die  Symptome  der  Krankheit  auf  (die  Geschwister  sind  alle  oft  zusammen 
gewesen)  —  und  jetzt  klagt  die  älteste  Schwester  mit  39  Jahren,  am  längsten 
vom  Hause  fort,  die  die  Patientin  vor  acht  Monaten  bei  ihrer  Entbindung 
l)f legte,  seit  den  letzten  Wochen  über  Husten  und  Auswurf  und  zeigt  bei 
der  physikalischen  Untersuchung  au  der  rechten  Lungenspitze  Dämpfung 
und  Rasseln  bis  zur  zweiten  Rippe.  Die  1883  und  1886  gestorbenen  Brüder 
haben  bei  Patientin  längere  Zeit  gewohnt.  (!) 

Vielfach  erkrankten    nicht  die  Eltern   zuerst,    sondern   die  Kinder 

schleppen   die  Krankheit,    die   sie   in    der  Fabrik,    im   Institut   oder 

*)  Alle  Angaben    über  Alter   u.  8.  w.    sind    auf  das  Jahr  1892/93,    <lle  Zeit    der 
angestellten  Untersuchung,  zu  beziehen. 
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sonstwo  erworben,  in  die  Familie  ein;  es  hängt  dann  von  den  speziellen  Ver- 
hältnissen des  intimeren  Verkehrs,  der  Pflege  ab,  wer  zuerst  in  der  Familie 
angesteckt  wird;  z.  B.  waren  es  im  folgenden  Falle  die  Geschwister. 

Fall  99.  Aufgenommen  1892.  Johannes  H.,  27  Jahre,  ledig,  Maler. 
Vater  mit  69  Jahren  an  Magenkrebs  gestorben;  Mutter,  70  Jahre,  ist  ge- 
sund; Großeltern  sind  alt  geworden.  Eine  Mutterschwester  und  ein  Vaters- 
bruder sind  gesund,  ebenso  zwei  Brüder  des  Patienten  (31  und  32  Jahre) 
und  deren  Kinder.  —  Zuerst  (1885)  erlag  eine  verheiratete  Schwester,  die 
ihren  Gatten  und  drei  Kinder  an  Tb.  verloren  hatte,  der  gleichen  Krank- 
heit. Ein  29jähriger  Bruder,  der  mit  dieser  tuberkulösen  Schwester  viel 
verkehrte,  wurde  1886  vom  Militär  entlassen,  heiratete  und  starb  in 
demselben  Jahre  an  Blutsturz;  seine  Frau  erkrankte  gleichfalls  an  Tb. 
und  der  Patient,  der  Ausgangspunkt  unserer  Krankengeschichte,  der  mit 
den  tuberkulösen  Geschwistern  häufig  stundenlang  zusammen  war,  er- 
krankte 1888  an  Bluthusten.  (S.  auch  Kristen  Isagers  Fälle.) 

Oder  die  Krankheit  geht  zuerst  auf  die  Eltern  über,  wenn  diese 
die  Pflege  übernehmen  und  die  Geschwister  viel  außer  Hause  sind. 

Fall  107.  Aufgenommen  1892.  Ernestine  R.,  60  Jahre,  verheiratet, 
separiert.  Beide  Eltern  der  Patientin  starben  an  Altersschwäche,  Großmutter 
mütterlicherseits  im  Puerperium,  die  anderen  Großeltern  sind  alt  geworden. 
Patientin  hatte  6  Kinder,  5  gesund,  25 — 36  Jahre  alt,  3  davon  untersucht, 
mit  gesunden  Familien.  Eine  Tochter  der  Patientin  hatte  mit  einer  tuber- 
kulösen Freundin  (Ida  Fr.)  sowohl  im  Geschäft  als  in  der  freien  Zeit  trotz 
Abmahnens  der  Angehörigen  sehr  viel  verkehrt.  Ida  Fr.  starb  Herbst  1890, 
die  Tochter  der  Patientin  April  1891  an  Schwindsucht,  und  die  Patientin 
selbst,  welche  ihre  Tochter  verpflegt  hatte,  vorher  gesund,  erkrankte  in 
ihrem  59.  Jahre  gleichfalls  an  Schwindsucht  (1892).  Die  anderen  Töchter 
der  Patientin,  die  während  der  Krankheit  ihrer  Schwester  dem  Geschäfte 
nachgegangen  und  somit  weniger  mit  ihr  zusammen  waren,  sind  gesund. 

Überhaupt  findet  man  bei  genauem  Eingehen  auf  die  Familien- 
geschichte die  vom  Standpunkte  der  Heredität  schwer  zu  deutende  Tat- 
sache, daß  nur  ein  Teil  der  Kinder,  der  Eltern  und  der  Geschwister 
infiziert  wird,  darin  begründet,  daß  die  einen  mehr  zu  Hause  waren,  sei 
es  wegen  ihrer  Jugend,  vorübergehender  Arbeitslosigkeit,  in  Ferien  u.  s.  w., 
während  die  gesund  gebliebenen  Glieder  der  Familie  vom  Hause 
wegkamen  oder  durch  ihren  Beruf  tagsüber  auswärts  sich  aufhielten. 
So  blieben  der  Vater  und  die  vom  Hause  abwesenden  Geschwister  in 
folgendem  Falle  gesund: 

Fall  8.  Aufgenommen  1892.  Auguste  C,  ledig,  24  Jahre.  Die  Mutter 
(deren  Vater,  84  Jahre  alt,  und  eine  Schwester  leben  und  sind  gesund, 
Mutter  an  Krebs  gestorben)  starb  1885  an  Lungenbluten.  —  Von  den  mit 
der  Mutter  in  derselben  Stube  wohnenden  Geschwistern  der  Patientin 
ist  nur  ein  15jähriger  Bruder  gesund,  dagegen  ein  16jähriger  Bruder  (1883) 
lind  ein  anderer  mit  14  Jahren,  beide  an  Schwindsucht  bereits  gestorben. 
Patientin  erkrankte  1885  an  Tb.,  zog  1889  vom  Hause  weg  und  zu  einer 
25jährigen  Schwester,  die  jetzt  gleichfalls  tuberkulös  geworden  ist. 

26* 
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Hingegen  eine  26jährige,  verheiratete  Schwester,  die  zur  Zeit  der 
Krankheit  der  Mutter  vom  Hause  fort  war,  ist  samt  Kindern  gesund;  des- 
gleichen sind  gesund  ein  22jähriger,  damals  schon  in  der  Lehre  befind- 
licher Bruder,  eine  16jährige  Schwester,  die  in  einer  anderen  Stube  schlief, 
sowie  der  Vater,  obwohl  durch  seine  Mutter  hereditär  belastet,  der  während 
der  Krankheit  seiner  Frau  tagsüber  in  einer  besonderen  Stube  sehlief  und 
nachts  auf  Arbeit  war. 

Die  Mutter  und  Geschwister  blieben  in  folgendem  Fall  gesund: 

Fall  141.  Aufgenommen  1892.  Adolf  V.,  23  Jahre,  ledig,  Heizer. 
1884  starb  sein  Vater  an  Bluthusten  und  Cor  adiposum.  Er  soll  viel  auf 
die  Erde  und  ins  Taschentuch  gespuckt  haben. 

Im  gleichen  Jahre  starb  nach  einjähriger  Krankheit  seine  18jährige 
Schwester  und  der  ein  halbes  Jahr  vorher  erkrankte  20jährige  Bruder  an 
Tb.  Patient  hat  mit  Bruder  und  Schwester  zusammen  gelebt.  1889  be- 
kam er  zum  erstenmal  Bluthusten. 

Die  ältere  Schwester,  seit  1880  verheiratet  und  vom  Hause  weg, 
ist  gesund,  ebenso  die  Mutter  mit  56  Jahren,  die  bis  in  die  letzte  Zeit 
bei  fremden  Leuten  wusch  und  meist  früh  von  7a 6  Uhr  bis  abends  9  Uhr 
sich  außer  dem  Hause  befand. 

Vom  Standpunkte  der  Heredität  aus  müßte  man  annehmen,  daß, 
wenn  Kinder  tuberkulöser  Eltern  gesund  bleiben,  die  Tb.  zunächst  die 
älteren  Kinder  verschont,  die  zu  einer  Zeit  geboren  wurden,  als  die 
Krankheit  des  Vaters  oder  der  Mutter  noch  einen  geringen  Umfang  hatte, 
daß  hingegen  mit  dem  Fortschreiten  der  Krankheit  auch  die  in  diesem 
Zustand  geborenen  Kinder,  also  die  jüngsten,  am  meisten  belastet 
würden.  Aber  auch  hier  sieht  die  Wirklichkeit  anders  aus.  Es  werden 
oft  Kinder,  ganz  gleichgültig,  ob  jünger  oder  älter,  verschont.  Unver- 
kennbar aber  tritt  das  eine  hervor,  daß  in  der  Kegel  die  verschont 
werden,  welche  weniger  zu  Hause  waren. 

Fall  43.  Aufgenommen  1892.  Marie  H.,  21  Jahre,  ledig,  Schneiderin. 
Seitenverwandte  gesund,  desgleichen  4  Brüder  von  21 — 29  und  5  Schwestern 
von  3 — 18  Jahren,  Großeltern  unbekannt. 

Patientin,  welche  mehr  als  die  übrigen  Geschwister  mit  dem  tuber- 
kulösen Vater  zusammen  war,  ihn  bis  zu  seinem  Tode  gepflegt  und 
Nächte  lang  an  seinem  Bette  gewacht  hat,  erkrankte  1891,  ein  Jahr  nach 
dem  Tode  des  Vaters,  an  Bluthusten. 

Fall  135.  Aufgenommen  1892.  Anna  Br.,  27  Jahre,  ledig,  Näherin. 
Mutter,  54  Jahre,  ist  gesund  (desgleichen  deren  Vater,  72  Jahre,  deren 
Mutter  mit  32  Jahren  an  Typhus  gestorben). 

Vater,  dessen  Eltern  mit  77,  respektive  75  Jahren  gestorben  sind,  erlag 
1890  mit  G6  Jahren  der  Tb.  —  Im  gleichen  Jahre  starb  auch  die  2üj ährige 
Sc^hwester  der  Patientin,  die  viel  in  Lappen  spuckte  und  von  ihr  bis  zum  Tode 
verpflegt  war,  zu  Hause  an  Tb.  —  Patientin  ist  seit  1891    tuberkulös. 

Die  übrigen  Geschwister,  21 — 32  Jahre  alt,  also  jüngere  und  ältere, 
die  tagsüber  abwesend  waren,  sind,  wie  die  Mutter,  gesund  und  haben 
gesunde  Familien. 
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Fall  129.  Aufgenommen  1892.  Martha  Kl.,  20  Jahre,  ledig,  Dienst- 
mädchen. An  Tb.  starben  1879  die  Mutter  mit  32  Jahren  —  1882  der 
Vater  mit  36  Jahren  (beide  spuckten  auf  die  Erde  und  ins  Tuch  —  die 
Geschwister  der  Eltern  sind  gesund)  —  1888  ein  Bruder  mit  24  Jahren, 
und  1888  erkrankte  die  Patientin  an  Tb.,  die  mit  dem  letzteren  viel  zu- 
sammen war.  —  4  Geschwister  von  22 — 36  Jahren  sind  gesund.  Eine 
Schwester  starb  1876  mit  9  Jahren  an  Typhus. 

Fall  52.  Aufgenommen  1892.  Hedwig  K.,  38  Jahre,  verwitwet, 
Näherin.  Großeltern  alt  geworden,  unter  den  Seitenverwandten  keine  Tb. 
1887  starb  die  Mutter  mit  66  Jahren  an  Tb.  Der  Vater  kaufte  sich  dann 
ins  Spital  ein  und  starb  1891  mit  74  Jahren  an  Tb. 

Patientin,  welche  bis  1887  mit  dem  Vater  zusammengewohnt,  den 
ganzen  Tag  mit  ihm  zusammen  war  und  ihn  später  im  Spital  regel- 
mäßig besuchte,  erkrankte  1890  an  Tb.,  während  3  verheiratete,  zum  Teil 
noch  jüngere  Geschwister,  30 — 47  Jahre,  die  mit  dem  Vater  weniger 
verkehrten,  gesund  sind. 

Man  hat  auch  von  einem  „Gesetz  der  Vererbung  im  korrespondierenden 
Alter"  gesprochen.  Brehmer  beobachtete  einen  Vater  und  zwei  Kinder, 
die  sämtlich  im  Alter  von  36  Jahren,  eine  zweite  Familie,  in  der  alle 
(>  Geschwister  mit  42  Jahren  an  Lungenschwindsucht  starben.  Dluski 
kannte  eine  Familie,  in  der  14  Kinder  im  Alter  von  27 — 28  Jahren  der 
Phthise  erlagen.  In  einer  weiteren  von  Naumann  beobachteten  Familie 
sind  Vater  und  3  Kinder  alle  im  27.  Jahre  erkrankt.  Aber,  ist  man  auf 
einige  solche  Beobachtungen  hin  berechtigt,  ein  Gesetz  zu  statuieren? 
In  den  Kulturstaaten  ist  es  bei  einer  Sterblichkeit  von  jährlich  mehr  als 
einer  Million  nach  den  Gesetzen  der  Wahrscheinlichkeitsrechnung  ganz 
natürlich,  daß  ab  und  zu  auch  solche  Zufälligkeiten  eintreten.  (Siehe 
Naumann.)  Außerdem  läßt  sich  die  Beobachtung,  daß  Kinder  vielfach 
ziemlich  in  demselben  Alter  nacheinander  an  Tb.  erkranken,  gleich- 
falls aus  dem  engeren  Verkehr  der  Gleichalterigen  ungezwungen 
erklären,  ohne  daraus  einen  Vererbungsmodus  herauszukonstruieren.  Ich 
darf  wohl  verzichten,  Beispiele  dafür  aufzuführen.  Wir  haben  schon 
üben  darauf  hingewiesen,  daß  die  Eltern  besonders  dann  die  Infektions- 
quelle abgeben,  wenn  es  sich  um  jüngere  Individuen  handelt.  Sind  die 
Kinder  herangewachsen,  so  verlassen  sie  das  Eiternhaus  und  eine  even- 
tuelle Infektionsgefahr  droht  nun  von  anderen  Seiten.  Oft  bringen  es 
aber  die  Verhältnisse  mit  sich,  daß  Eltern  und  Kinder,  besonders  im 
späteren  Alter,  wieder  zusammenziehen  und  sich  unter  umstanden 
gegenseitig  gefährden,  so  daß  sich  noch  im  späteren  Alter  eine  Pseudo- 
heredität  ausbildet.  (Siehe  auch  Finkbeiner.) 

Fall  15.  Aufgenommen  1892.  Marie  D.,  50  Jahre,  ledig,  Dienst- 
mädchen. Unter  den  Seitenverwandten  keine  Tb.  Vater  starb  1844  an 
Pneumonie  und  die  Mutter  1885  mit  75  Jahren  an  Tb.  Patientin  hat  sie 
zu  sich  genommen  und  bis  zum  Tode  verpflegt;  vorher  gesund,  erkrankte 


406  Infektiosität. 

sie  1888    im  46.  Jahre    an    Schwindsucht,    während    zwei  Schwestern, 
47  und  48  Jahre  alt,  die  auswärts  leben,  sich  gesund  befinden. 

Fall  20.  Aufgenommen  1892.  Leopold  W.,  46  Jahre,  verheiratet, 
Kutscher.  Vater  starb  1878  mit  57  Jahren  an  Schwindsucht,  desgleichen 
eine  Schwester  1883  mit  28  Jahren.  Nach  dem  Tode  der  letzteren  zog  die 
bereits  tuberkulöse  Mutter,  die  bei  ihr  gewohnt  hatte,  zum  Patienten  und 
starb  1884  mit  61  Jahren  an  Tuberkulose.  Sie  hat  immer  ins  Taschen- 
tuch gespuckt,  „daß  es  der  reine  EkeP*  war.  Patient,  1865 — 1868 
beim  Militär,  ist  seit  1884  erkrankt.  Er  war  wenig  zu  Hause  und  spuckte 
dort,  „weil  es  die  Frau  nicht  anders  litt**,  in  den  Ausguß.  Seit  1890 
ist  er  im  Krankenhause.  Die  Frau  des  Patienten,  40  Jahre  alt,  ist  gesund 
(untersucht),  ebenso  5  Kinder,  8 — 18  Jahre  alt  (untersucht);  zwei  jüngere 
Brüder  des  Patienten,  34  und  43  Jahre,  die  schon  lange  vom  elterlichen 
Hause  fort  waren,  sind  gleichfalls  gesund. 

Ähnlich  liegen  dio  Verhältnisse  mit  den  Großeltern.  Dafür 
folgendes  Beispiel: 

Fall  418.  Aufgenommen  1892.  Paul  J.,  22  Jahre,  ledig,  Schneider. 
Großmutter  mütterlicherseits  wohnt  allein  und  stirbt  1882  an  Tb.  Sie 
wurde  von  dem  Patienten,  ihrem  Liebling,  und  seinen  zwei  älteren  (le- 
schwistern  während  der  6 — 7jährigen  Krankheit  sehr  viel  besucht.  Der 
ältere  Bruder  starb,  länger  als  drei  Jahre  krank,  1888  an  Schwindsucht, 
Paul  .1.  und  seine  ältere  Schwester  erkrankten  als  Kinder  an  Skrofulöse 
(Narben)  und  sind  jetzt  beide  phthisisch. 

Die  jüngere  Schwester  hingegen,  die  beim  Tode  der  Großmutter  erst 
2 — 3  Jahre  alt  war  und  wenig  zu  ihr  kam,  ist  gesund;  diese  hat  auch 
stets  bei  den  Eltern  geschlafen,  während  die  anderen  Geschwister  zusammen 
in  einer  Kammer  waren. 

Die  Eltern,  obwohl  beide  mütterlicherseits  belastet  (auch  des  Vaters 
Mutter  war  an  Tb.  gestorben),  sind  62,  respektive  47  Jahre  alt  und 
gesund  (Pseudo-Atavismus). 

In  wieder  anderen  Fällen  wird  die  Tb.  durch  angeheiratete 
Personen,  Schwiegersöhne,  Schwäger,  Onkel,  Stiefonkel,  durch  Freunde, 
besonders  auch  durch  Dienstboten  in  die  Familie  gebmcht.  Doch  würde 
es  zu  weit  führen,  jeden  einzelnen  Fall  mit  Beispielen  zu  belegen,  deren 
mir  viele  zu  üebote  stehen. 

Wie  selbst  in  die  höehstgestellte  Familie  die  Ansteckung  hinein- 
getragen werden  kann,  zeigt  ein  Beispiel,  das  uns  bereits  einige  Jahre 
vor  der  Entdeckung  des  Tb.  B.,  nämlich  1648,  Salmuth  berichtet  und 
das  die  Markgrafen  von  Brandenburg  betrifft.  Seine  Worte  lauten: 
Tres  Marchiones  Brandenburgii  adolescentes  ex  phthisi  mori- 
untur,  et  brevi  temporis  intervallo  unus  nimirum  post  alterum; 
causa  fuit  relata  in  praeceptoreni  phthisicum,  quocum  dies 
noctesque  convixerant  et  eadem  niensa  perpetuo  usi  fuerant. 

Die  Angabe,  daß  einzelne  Familienmitglieder  auswärts  waren, 
genügt  allem  nicht,   eine  Infektionsquelle  durch  die  Familie,   von  einer 
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fremden  ganz  abgesehen,   auszuschließen,   wenn  nicht  festzustellen  ist, 
daß  durch  Besuche  kein  Kontakt  vorhanden  war. 

Nach  Schwarzkopf  erkrankten  von  145  Personen,  die  durch  Zu- 
sammenleben mit  einem  Phthisiker  Infektionsgelegenheit  hatten,.  67'58"/o, 
von  denen  die  nicht  mit  Phthisikem  zusammenlebten,  29'66®/o  an  Tb.  Siehe 
auch  0.  Körner  sowie  Elsaessers  Untersuchungen  über  Pamilieninfektion. 

2.  Infektion  durch  die  Ehe. 

Lange  schon  ist  die  Übertragung  der  Tb.  unter  Ehegatten  bekannt. 

Wenn  der  Arzt  in  einer  Familie  einen  Gatten  und  wenige  Jahre  darauf 
den  zweiten  an  derselben  Krankheit  zu  gründe  gehen  sah,  so  drängte 
sich  von  selbst  der  Gedanke  auf,  ob  zwischen  den  beiden  Krankheiten 
nicht  ein  ätiologischer  Zusammenhang  besteht.  Wir  finden  daher  schon 
von  Ettmtiller  im  XVII.  Jahrhundert,  von  Morton  u.  a.  auf  die  Gefahr 
der  Ansteckung  in  der  Ehe  hingewiesen.  Jos.  Quarin  (1786)  berichtet  von 
einem  Tuberkulösen,  der  seine  vorher  kräftige  und  gesunde  Frau  ansteckte. 
Nach  seinem  Tode  heiratete  die  Frau  wieder  und  steckte  ihrerseits  den 
zweiten  Mann  an,  nach  dessen  Tode  sie  wieder  heiratete;  endlich  unterlag 
die  Frau  der  Schwindsucht  und  der  dritte  Mann  folgte  ihr  nach.  Die 
Arbeiten  von  Herm.  Weber,  Villantin  (von  einem  Manne  mehrere  Frauen 
infiziert),  Drysdale,  Castan,  Baas,  Holden,  Bryhn,  P.  Drochon 
(von  einem  Gatten  mehrere  [2 — 4]  gesunde  Frauen  infiziert),  Burney  Jeo, 
Debove,  Bennet,  Wahl,  de  Lamarellee,  Martin,  Euneberg,  Kristen 
Isager  und  vielen  anderen,  die  der  neueren  Zeit  angehören,  sind  allgemein 
bekannt.  Die  Zahl  der  für  Ehekontagion  sprechenden,  oft  geradezu  klassi- 
schen Fälle  tibersteigt  viele  Hunderte.  Nach  Jaworski  werden  gesunde 
Männer  zu  7*»  gesunde  Frauen  zu  Vs  durch  tuberkulöse  Gatten  infiziert. 

Die  Tb.  beider  Ehegatten  bedingt  natürlich  nicht  die  gegenseitige 
Infektion,  gibt  aber  einen  ungeföhren  Überblick  über  die  mögliche  Bedeutung 
der  Ansteckung  in  der  Ehe.  Hiezu  sei  erwähnt,  daß  Brehmer  unter  159  Ehen, 
denen  seine  belasteten  Patienten  entsprossen  waren,  in  19  Fällen  =127o, 
und  Haupt  unter  260  Ehen  30mal,  also  ebenfalls  =  127ot  beide  Ehe- 
gatten tuberkulös  fand,  während  ich  unter  594  solchen  Ehen  in  135  Fällen  = 
zirka  23%,  also  fast  in  der  doppelten  Zahl,  beide  Gatten  als  tuberkulös 
feststellte,  womit  aber  nicht  gesagt  sein  soll,  daß  beide  Tb.  jedesmal  in 
ursächlichem  Zusammenhang  stehen.  Der  Unterschied  erklärt  sich  wohl 
dadurch,  daß  Haupts  und  Brehmers  Unterlagen  gut  situierte  Phthisiker 
in  Kurorten  bildeten,  während  die  meinen  unbemittelte  Hospitalpatienten 
waren,  bei  denen  die  Infektion  wegen  der  engeren  Wohnungsverhältnisse 
eine  weit  größere  KoUe  spielt.  Elsaesser  fand  unter  152  Ehen  in  39% 
beide  Gatten  tuberkulös,  M.  Kirchner  in  17'27%. 

Tatsächlich  ist  das  Prozentverhältuis  der  beiderseitigen  tuberkulösen 
Ehegatten  ein  viel  größeres.  Denn  die  genauere  Beobachtung  ergab,  daß 
unter  den  459  restierenden  Ehen  mit  nur  einem  tuberkulösen  Ehegatten 
122mal  der  andere  bereits  früher  gestorben  war,  ferner,  daß  von  46 
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geschiedenen  Ehen  in  35  der  TaberknlSsc  vor  der  Scheidung  noch 

nicht  erkrankt  war,  so  daß  157  Ehen,  als  für  die  Kontagiositat  nicht  in 
Betracht  kommend,  auszuscheiden  haben,  ein  Umstand,  der  den  meisten 
Autoren,  auch  Brehmer  und  Haupt,  entgangen  zu  sein  scheint.  Ferner 
kommt  in  Betracht,  daß  in  40  Ehen  der  eine  Ehegatte  erst  bis  zu  einem 
Jahr,  in  weiteren  50  ein  bis  zwei  Jahre,  in  27  zwei  bis  drei  Jahre  tuberkulös 
ist,  die  Beobachtung  also  noch  nicht  als  abgeschlossen  betrachtet 
werden  kann.  Wir  sehen  also  eine  ganze  Kette  von  Fehlerquellen,  die 
jene  Autoren,  welche  die  Zahlen  nur  blindlings  aneinanderreihten,  ganz  tiber- 
sehen haben,  so  daß  sie  zu  so  sonderbaren  Besultaten  gelangten. 

Unter  den  von  Jacob  und  Pannwitz  gesammelten  1540  verheirateten 
Phthisikern  war  in  131  Fällen  auch  der  andere  Ehegatte  tuberkulös.  Eine 
Bedeutung  haben  diese  Zahlen  für  die  Beurteilung  der  Infektionsgefahr 
nicht,  weil  sie  an  all  den  eben  gerügten  Fehlerquellen  leiden  und  die  Ehen 
einschließen,  in  denen  der  andere  Ehegatte  durch  Scheidung  oder  vorzeitigen 
Tod  von  der  Infektion  überhaupt  ausgeschlossen  war.  —  Kürzlich  hat  noch 
Thom  sämtliche  verheiratete  Tuberkulöse  des  Sanatoriums  Hohenhonnef 
nach  dieser  Kichtung  inquiriert  und  gibt  an,  unter  402  Ehen,  deren  eine 
Partner  tuberkulös  war,  nur  12  Fälle  =  3%  gefunden  zu  haben,  bei 
denen  eine  Infektion  des  andern  Ehegatten  höchst  wahrscheinlich  sei,  ferner 
noch  2  zweifelhafte  und  6  unwahrscheinliche.  An  sich  ist  ja  in  einem  von 
den  bestsituierten  Kranken  besuchten  Sanatorium  von  vornherein  zu  er- 
warten, daß  die  Infektion  wesentlich  seltener  eintritt,  als  z.  B.  bei  meinem 
den  Arbeiterkreisen  entstammenden  Materiale.  Aber  davon  abgesehen,  ver- 
tragen auch  Thoms  Zahlen  keine  kritische  Beleuchtung,  denn  es  scheinen 
auch  hier  die  geschiedenen  und  durch  vorzeitigen  Tod  getrennte  Ehen  mit 
inbegriffen  zu  sein;  was  den  Zahlen  aber  namentlich  jeden  statistischen 
Wert  benimmt  und  nur  einen  dekorativen  läßt,  ist  der  Umstand,  daß  von 
den  Erkrankten  98  erst  ein  halbes  Jahr,  162  erst  ein  Jahr  und  im  ganzen 
200  erst  zwei  Jahre  krank  (wie  lange  davon  entfernt  in  Anstalten??)  waren, 
so  daß  beim  Ehepartner  sich  zum  großen  Teile  eine  eventuelle  Infektion  noch 
gar  nicht  manifestieren  konnte. 

Mit  Unrecht  aber  hat  man  in  dem  Umstände,  daß  die  Übertragung 
von  einem  Gatten  zum  andern  oft  nicht  stattfindet,  einen  Beweis  gQ^en 
die  Infektiosität  zu  erblicken  geglaubt,  indem  man  die  engen  Beziehungen 
in  der  Ehe  überschätzte.  Schon  eingangs  dieses  Kapitels  wurde  darauf 
hingewiesen,  wie  sehr  die  einzelnen  Mitglieder  und  besonders  der  Gatte 
durch  den  Beruf  oft  zwei  Drittel  des  Tages  vom  Hause  ferngehalten 
werden  (siehe  Seite  395—398),  oft  beschränkt  sich  der  Verkehr  auf  die  relativ 
ungefährliche  Nachtzeit  (siehe  Seite  399),  und  selbst  hier  findet  häufig  eine 
räumliche  Trennung  statt,  sei  es  durch  Abneigung,  Impotenz,  Alter,  Stiind  odei* 
andere  Ursachen,  so  daß  der  Konnex  mit  dem  häuslichen  Herde  besonders 
für  die  jüngeren  Kinder  viel  enger  ist  als  zwischen  Vater  und  Mutter. 
Die  Stellung  der  Frau  im  Hause  bringt  es  mit  sich,  daß  sie  von  Seite  eines 
tuberkulösen  Gatten  einer  Infektion  mehr  ausgesetzt  ist  als  umgekehrt. 

Was  den  sexuellen  Verkehr  anlangt,  so  kann  dieser  nach  dem 
früher  Gesagten  (siehe  Seite  319)  wohl  eine  Gefahr  für  den  Genitalapparat 
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mit  sich  bringen,  aber  die  Lunge  gefährdet  er  so  gut  wie  nicht.  Auch 
die  Vorstellung  von  der  Ansteckungsgefahr  der  Kflsse  ist  übertriel)en, 
da  der  Mundspeichel  gewöhnlich  bazillenfrei  ist,  und  wenn  schon  Bazillen 
in  dt^raselben  enthalten  sind,  dieselben  nur  in  den  Mund  und  den  Dann- 
traktus,  nicht  in  die  Respirationsorgane  gelangen.  Für  Kinder,  deren 
Schleimhäute  weit  durchgängiger  sind,  mag  immerhin  das  Küssen  vielleicht 
nicht  selten  eine  Ursache  der  skrofulösen  Halsdrflsen  werden,  für  den 
Erwachsenen  ist  aber  nach  alledem,  was  wir  von  der  Infektion  wissen, 
die  Gefahr  als  nicht  sehr  erheblich  anzuschlagen. 

Die  Beziehungen  iu  der  Ehe  sind  also  nicht  notwendig  immer  so 
enge  und  erst  eine  Kenntnis  aller  einschlägigen  Verhältnisse 
berechtigt  zu  einem  Urteil  über  die  Ansteckungsgefahr.  Wo  aber  die 
Bedingungen  der  Infektion  vorliegen,  da  findet  auch  eine  Übertragung 
leicht  statt.  Von  vielen  Beispielen  nur  eins: 

Fall  165.  Aufgenommen  1892.  Wilhelm  M.,  42  Jahre,  verheiratet, 
Arbeiter.  In  der  Familie  des  Patienten  ist  bisher  kein  Fall  von  Phthise 
vorgekommen,  weder  unter  seinen  Eltern,  noch  unter  seinen  3  Geschwistern. 
Kr  heiratete  1871  und  seine  Frau  starb  1886  an  Phthise;  1888  erkrankte 
er  selbst,  1891  seine  zweite  ihm  1887  angetraute,  ebenfalls  unbelastete  Frau. 

Erwähnenswert  ist  auch  die  Häufigkeit  der  Tb.  unter  den  Pro- 
stituierten. Nach  Sam.  Bernheim  sollen  in  Paris  40^0  derselben  tuberkulös 
sein,  ohne  sich  dadurch  in  ihrer  vollen  Berufstätigkeit  behindern  zu  lassen. 
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So  gut  iu  der  Familie  oder  unter  Ehegatten  eine  Infektion  statt- 
finden kann,  kann  sie,  da  den  wesentlichen  Faktor  das  Zusainmen- 
wohnen  bildet,  auch  unter  fremden  Personen  eintreten,  die  die  gleiche» 
Räume  benützen. 

Besonders  in  den  ärmeren  Klassen  spielt  die  Wohnungsinfektion 
wohl  eine  bedeutende  Rolle,  die  sich  aus  den  außerordentlich  beschränkten 
Wohnräumen  erklärt. 

So  fanden  sich  in  Berlin  in  einer  besseren,  nach  neuer  Bauordnung 
gebauten  Straße  unter  805  Arbeiterwohnungen  mit  3383  Einwohnern 

58  einziramerige,  657  zweizimmerige  Wohnungen,  von  denen  301 
von  mehr  als  4  Personen  bewohnt  waren,  und  zwar: 

212  von  5 —  6  Personen 
76    „     7-  8        „ 
12    „    9-10 

In  11  . 

In  42'757o  der  Wohnungen  fielen  auf  1  Bewohner  durchschnittlich 
weniger  als  20m^  Luft,  in  27^70  ^^^^^  einmal  die  Hälfte  des  geforderten 
Minimums  von  20  m^. 
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In  Hamburg  treffen  nach  Reincke  unter  1351  Wohnungen  mit 
6551  Bewolmern  bei  einem  Viertel  derselben  weniger  als  15  m^,  in  82 
Wohnungen  mit  508  Insassen  weniger  als  10  m^  Luft  auf  1  Person.  Viele 
Wohnungen  mit  1  Zimmer  beherbergen  6,  mit  2  Zimmern  11  Personen. 
Plicque  hebt  die  schlechten  Wohnungsverhältnisse  von  Paris  hervor,  wo 
die  Tb.  in  2 — 3  Jahren  ganze  Familien  von  5 — 6  Personen  wegraffe, 
Rubil  schildert  ähnliche  Zustände  von  Petersburg.  Was  in  den  größeren 
Städten  aus  Not  geschieht,  leistet  auf  dem  Lande  der  Unverstand.  Zu 
welcher  Brutstätte  der  Infektion  wird  durch  einen  einzigen  Tuberkulösen 
die  Wohnung  verwandelt,  wenn  man  im  Winter  die  unzureichenden  Fenster 
noch  mit  Holzspänen  und  Moos  verdichtet,  wie  es  Dvofäk  u.  a.  in  den 
tuberkulosereichen  Landbezirken  fanden! 

Einen  gewissen  Maßstab  für  die  erhöhte  Infektionsgefahr  in  bewohnten 
Häusern  gegenüber  dem  Freien  gibt  uns  der  Keimgehalt  der  Luft.  Während 
sich  die  Luft  auf  dem  Atlantischen  Ozean  und  in  den  Berner  Alpen  3000  m 
hocii  als  keimfrei  erwies,  fanden  sich  in  \cm^  Luft 

in  Paris  in  der  Rue  de  Rivoli  3480  Kolonien  (Miquel) 

in  London  (Ryder  Street)  240        „ 

in  BerHn  258        „         (Hesse) 

dagegen  in  geschlossenen  Räumen: 

in  einem  bewohnten  Zimmer  6241        „ 

im  Schulzimmer  vor  dem  Unterricht        2000        „ 

„  „     während  des  Unterrichtes    16.000        „         (Hesse) 

.,    einem  Kasernenzimmer  41.000 


n  n 


6  Uhr  morgens]  20  r.r^ 
beim  Aufstehen]^''"-""" 


»1 


n 


Das  Bewohnen  eines  solchen  Raumes  muß  zeitlich  nicht  einmal  zu- 
sammenfallen;  denn  es  finden  sich,  wie  ich  seinerzeit  in  einer  freilich 
dunkeln  Wohnung  nachgewiesen  habe,  selbst  Wochen  (sechs  Wochen) 
nach  dem  Tode  eines  unreinlichen  Phthisikers  virulente  Tb.B.  au  den 
VV^änden.  Nur  wird  es  sehr  schwer  sein,  über  den  Gesundheitszustand 
der  vorigen  Bewohner  zuverlässige  Angaben  zu  erhalten.  Doch  ist  es  mir 
in  einer  Reihe  von  Fällen  gelungen. 

Bei  unmöbliert  vermieteten  Wohnungen  wird  die  Gefahr  durch  die 
dem  Einzüge  vorausgehende  Reinigung  wesentlich  vermindert.  Weit  größer 
ist  sie  in  möblierten  Zimmern,  wo  diese  Reinigung  unterbleibt  und  außer- 
d(Mn  Polstermöbel,  Teppiche  etc.  als  Staubdepots  die  Infektion  vermitteln. 
Daher  sind  Studenten,  ledige  Offiziere,  tlberhaupt  Chambregarnisten  und 
Schlafgänger  einer  solchen  Gefahr  unendlich  viel  mehr  ausgesetzt.  Ihre 
Größe  kann  mau  ungefähr  ermessen,  wenn  man  bedenkt,  wie  viel  z.  B. 
unter  der  ßottanten  Bevölkeining  Berlins^)  mit  mehr  als  133.000  Personen 
einerseits  Tuberkulöse  und  unreinliche  Tuberkulöse  sind,  anderseits  Leute, 
welche  nach  ein-  bis  zweimonatlichem  Aufenthalte  die  Wohnun«^:  oft  wieder 
wechseln. 

^)  Berhner  statistisches  Jahrbuch,  1890. 
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Solche  Wohnungsinfektionen  sind  vielfach  mitgeteilt  worden,  z.  B. 
von  Krücke  und  Engelmann: 

In  einer  neuen,  ziemlich  gesunden  Wohnung  sterben  zwei  Schwind- 
süchtige und  innerhalb  der  nächsten  12  Jahre  traten  bei  öfterem  Weclisel 
der  Bewohner  dort  oder  kurz  nach  dem  Verlassen  12  Todesfälle  an  Tb. 
ein  (Engelmann). 

Ich  habe  unter  anderem  folgenden  Fall  beobachtet: 

Fall  224.  Aufgenommen  1892.  Frau  Juliana  W.,  42  Jahre,  Silber- 
poliererin.  Vater  1852  mit  46  Jahren  gestorben  (Todesursache  unbekannt), 
Mutter  1866  mit  43  Jahren  an  Cholera,  6  Geschwister  der  Patientin  sind  klein 
gestorben ;  eiae  Schwester  und  ein  Bruder,  zirka  50  Jahre  alt,  sind  gesund. 

Patientin  bezog  Oktober  1889  eine  Wohnung,  in  der  zuvor  eine 
Frau  T.  an  Schwindsucht  gestorben  war,  und  erkrankte,  stets  zu  Hause 
boschäftigt,  Winter  1890/91  gleichfalls  an  Schwindsucht.  Ihr  42jähriger 
Mann,  der  fast  immer  auswärts  in  Arbeit  steht,  ist  bis  jetzt  gesund 
(untersucht),  auch  ein  öjähriger  Knabe  angeblich  gesund. 

Siehe  auch  die  interessanten  Untersuchungen  von  Romberg  & 
Haedicke,  Flick  in  Philadelphia,  Chapin  in  Springfield,  Louis  de 
Forrest  in  New  Haven,  H.  Biggs  in  New  York  (zit.  nach  Flick), 
welche  den  nahen  Verkehr  mit  schwindsüchtigen  Verwandten  und  infizierte 
Wohnräume  als  Infektionsquelle  dartun.  (Siehe  auch  Kapitel:  Prophylaxis.) 

4.  Infektion  durch  Bernfsgenossen. 

Der  Ki-anke  gefährdet,  so  lange  er  arbeitsfähig  ist,  seine  Berufs- 
geuossen  unendlich  mehr  als  seine  Familie,  und  zwar  namentlich  in 
jenen  Berufen,  die  in  geschlossenen  Bäumen  ausgeübt  werden.  So  ent- 
nehme ich  den  aus  mehreren  Jahren  zusammengestellten  Totenlisten  einiger 
Berliner  Ortskranken-  und  Sterbekassen  folgende  Zahlen:^) 
Steindrucker  und  Litho- 
graphen hatten unter    125  Todesföllen    50  an  Tb.  =  40*0% 

Kellner „        259  „  117    „„     =  45-07o 

Maler „  53  „  25    „     „     =  AT2% 

Möbelpolierer „         55  „  30    „     „     =  54-6% 

Buchbinder „        300  „  189    „„     =  63-07„ 

Tischler  und  Pianoforte- 

Arbeiter ^       „      1414  „  778    „     „     =  55-0«/o 

Tischler  und  Stuhlmacher         „      2135  ,        1314    „     „     =  61-57o 
Hingegen   die   mehr   im 
Freien    arbeitenden 
Zimmerer    und    Stell- 
macher          „543          „  213    „     „     =  39-2«/o 

^)  Die  Berechnung  auf  Lebende  ließ  sich  nach  dem  vorliegenden  Material  nicht 
anstellen. 
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Leupold  beobachtete  unter  1061  Schustern  über  20  Jahre  in 
Pirjnasens  eine  Tb.-Mortalität  von  12  pro  Mille  der  Lebenden,  während 
die  übrige  Bevölkerung  gleichen  Alters  nur  5  hatte.  Die  Erklärung  dafür 
liegt  wohl  in  der  weiteren  Angabe,  daß  z.  B.  in  einer  Fabrik  20  Per- 
sonen nur  je  5  m^  Luftraum,  in  einer  andern  38  Personen  je  5*9  m* 
hatten.  229  Personen  arbeiteten  in  Räumen  von  weniger  als  10  m'.  Noch 
schlechter  waren  die  Verhältnisse  bei  den  Hausarbeitern.  (Siehe  Seite  499, 
Disposition.) 

Hieher  gehört  auch  die  Häufigkeit  der  Tb.  unter  den  Postbeamten, 
besonders  den  Sortierern,  Telegraphisten  etc.  (Garland)  und  unter  den 
Eisenbahnbearaten  des  innern  Dienstes,  während  die  Wechselwärter  am 
wenigsten  Tb.  zeigen. 

Wie  unheimlich  still  und  sicher  die  Arbeit  des  Tb.B.  sich  vollzieht, 
mögen  noch  folgende  Beispiele  zeigen: 

Fall  295.  Aufgenommen  1892.  Bernhard  B.,  29  Jahre,  ledig, 
Drechsler.  Mutter  starb  1870  mit  42  Jahren  im  Wochenbett,  Vater  1875 
mit  52  Jahren  an  Magenleiden.  Weder  bei  den  Großeltern  noch  bei  den 
Geschwistern  der  Eltern  ein  Fall  von  Tb.  Ein  25jähriger  Bruder  starb  an 
Herzschlag.  6  Geschwister,  32 — 50  Jahre  alt,  sind  gesund. 

In  der  Drechslerei,  wo  Patient  1887 — 1892  beschäftigt  war,  starb 
1889  Oehlschläger  an  Schwindsucht,  dann  ein  anderer  Arbeiter,  mit  dem 
Patient  viel  zusammen  war;  1889  bekam  Patient  selbst  Bluthusten.  Seit 
1891  leidet  der  Meister,  dessen  Vater  mit  61  Jahren  an  Altersschwäche 
starb  und  dessen  Mutter  gesund  ist,  an  Tb.  Herbst  1892  wurde  der  seit 
4  Jahren  dort  als  Lehrjunge  beschäftigte  Fritz  St.  tuberkulös. 

Das  Arbeitslokal  ist  groß  und  gut  ventiliert,   aber  es  wird  auf  den 

Boden  g:espuckt  und  trocken  gefegt. 

Fall  347.  Aufgenommen  1892.  Emil  K.,  40  Jahre,  verheiratet, 
Tischler.  Vater  mit  76,  Mutter  mit  75  Jahren  leben  und  sind  gesund. 
Großeltern,  66  und  69  Jahre  alt,  gestorben,  nicht  brustkrank.  2  Geschwister, 
47  und  49  Jahre  alt,  gesund.  Ein  Bruder,  26  Jahre,  gestorben  an  un- 
bekanntem Leiden.  Patient  arbeitete  in  der  Werkstatt  von  Bas  eh. 

Basch  hatte  1869  sein  Geschäft  klein  angefangen  und  1869 — 1878 
mit  Heymann  zusammen  gearbeitet. 
1."^  Heymann  starb  1878  an  Tb. 

2.  Basch  (dessen  Vater  mit  60  Jahren  gestorben,  nicht  tubcrknlös; 
Mutter  75  Jahre  alt,  lebt;  Geschwister  ebenfalls  nicht  tuberkulös)  erkrankte» 
1878  an  Tb.  und  starb  1889. 

3.  Ein  Arbeiter  Gold  starb  1880  an  Tb. 

4.  Arbeiter  Belke  starb  1885  an  Tb. 

5.  Emil  K.,  der  Ausgangspunkt  unserer  Untersuchung  —  angeblich 
früher  skrofulös  —  der  hart  neben  Bolke  seinen  Arbeitsplatz  hatte,  ist 
1886  mit  34  Jahren  an  Schwindsucht  erkrankt;  bis  1890  arbeitete  er  zeit- 
weise, dann  arbeitsunfähig,  ist  er  1892  gestorben. 

6.  Hanof,  in  dessen  Familie  bisher  keine  Tb.  vorkam,  seit  1886  in 
der  Werkstätte,  ist  zurzeit  (1892)  tuberkulös. 
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7.  Der  älteste  Sohn  des  Meisters  Basch,  der  nach  dem  Tode  des 
Vaters  das  Geschäft  fortführte,  ist  nach  Angabe  der  anderen  Arbeiter 
schwindsüchtig. 

Emil  K.  hat,  vom  Arzte  gewarnt,  und  „weil  seine  Frau  es  nicht 
anders  duldete",  zu  Hause  nur  ins  Wasser  gespuckt.  Seine  Frau,  46  Jahre, 
war  1892  zur  Zeit  der  Untersuchung  gesund,  ebenso  zwei  Kinder,  12  und 
15  Jahre  alt. 

In  der  obigen  Werkstätte,  welche  in  der  letzten  Zeit  bis  zu  13  Arbeitern 
zählte,  war  kein  Spucknapf  und  wurde  stets  auf  die  Erde  gespnekt 
und  trocken  gefegt.  Wie  so  häufig  hat  auch  hier  die  Anamnese  an- 
fangs keinen  Anhaltspunkt  für  eine  Infektion  gegeben,  und  erst  die  Er- 
kundigung in  der  Werkstätte  und  die  Untersuchung  der  Arbeiter  hat  die 
Verhältnisse  klargestellt. 

Nach  Moellers'  Feststellung  an  200  Phthisikern  war  die  Infektions- 
quelle in  zirka  25 — 367o  ^  der  Arbeitsstätte  zu  suchen.  Nach  v.  Zander 
hatte  unter  119  Tuberkulösen,  bei  denen  die  wahrscheinliche  Infektions- 
quelle sich  nachweisen  ließ,  die  Infektion  stattgefunden  in  zirka 
127o      durch  die  Eltern,  11-6%  durch  Ehegatten, 

317o  n      Geschwister,  134%      »     Berufsgenossen, 

9*25%      „     Verwandte,  14'3'^/o       «      Hausgenossen. 

Wenn  der  Infizierte  seine  Infektionsquelle  nicht  kennt,  so  beweist 
(lies  nichts  gegen  eine  Infektion,  da  viele  Phthisiker  lange  Zeit  Auswurf 
verstreuen,  ohne  daß  sie  oder  ihre  Umgebung  die  Krankheit  erkennen. 
Oder  der  Verkehr  kann  indirekt  stattgefunden  haben.  Der  Infizierende  hat 
längst  wieder  den  betreffenden  Raum  (Wohnung,  Bureau)  verlassen  oder 
die  Verstreuung  von  Auswurf  hat  z.  B.  beim  Umleeren  von  Müllkasten, 
hei  Teppich-  und  Kleiderklopfen  oder  anderer  Gelegenheit  stattgefunden, 
die  ja  in  der  Gesamtheit  der  Fälle  nur  eine  geringe  Bedeutung  haben, 
für  die  einzelne  Person  aber  verhängnisvoll  werden  können. 

Daher  ist  der  Nachweis  der  Infektionsquelle  im  einzelnen  Falle  sehr 
schwierig;  denn  die  Krankheit  äußert  sich  erst  Va — 1  ^^^^  oder  noch 
später  nach  der  Infektion  und  der  Patient  kann  unterdessen  in  ganz 
andere  Verhältnisse  gekommen  seia.  Wie  lange  hat  es  gedauert,  bis  die 
Kontagiosität  der  Syphilis,  die  so  offenkundig  zur  Schau  liegt,  erkannt 
worden  ist!  Trotzdem  ist  es  mir  unter  zirka  800  Fällen  in  etwa  der  Hälfte 
gelungen,  die  Spuren  der  Infektion  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  zu 
verfolgen,  indem  ich  auf  alle  in  Betracht  kommenden  Details  einging. 
Und  wo  es  nicht  gelang,  hat  es  sich  um  Personen  gehandelt,  die  sehr 
rasch  ihre  Wohnungen,  ihre  Stellungen  gewechselt  hatten,  oder  deren 
frühere  Mitarbeiter  nicht  mehr  auffindbar  waren,  oder  um  Kranke,  die 
böswillig  die  Anamnese  durchkreuzten,  weil  sie  Nachteile  für  ihre 
Stellungen  befürchteten,  oder  um  sonstige  Verhältnisse,  wo  die  Anamnese 
sich  nicht  in  der  gewünschten  Klarheit  überschauen  ließ.  (Siehe  auch 
C.  Fischers  580  Fälle.) 
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5.  Infektion  durch  Anhäofang  von  Personen. 

Eiueu  Heweis  im  großen  für  die  Infektiosität  liefern  uns  die  hohen 
Sterblichkeitsziffern,  welche  g-anze  Gruppen  von  Bevölkerungen  bieten,  die 
auf  enges  Zusammenleben  angewiesen  sind,  z.  B.  in  Gefängnissen  (Bü- 
dingen, Schäfer,  Luzzatto,  Knopf,  Stärlinger,  G.  Heimann).  Nach 
Cornet  beträgt  die  Sterblichkeit  an  Tb.*) 

in  den  Strafanstalten  in  Preußen  zirka  100  auf  10.000  Lebende 
n     n  „  «   Bayern       „      150    „         „  „ 

femer  in  Irrenanstalten   „   Preußen     „      200    „         „  n 

^    Bayern       „      220    „ 

Man  hat  lange  Zeit  als  Einwand  gegen  die  Infektiosität  hervor- 
gehoben, daß  diese  hohe  Sterblichkeit  nicht  nur  in  den  Strafanstalten  mit 
gemeinsamer  Haft,  sondern  auch  in  den  Zellengefängnissen  herrsche; 
so  gibt  Haupt  für  das  Zellengeftngnis  Nürnberg  eine  Tuberkulose-Sterb- 
lichkeit von  80*47o  der  Sträflinge  an. 

Diese  Anschauung  ist  irrig  und  darauf  zurückzuführen,  daß  man 
die  Tuberkulösen  nicht  zu  den  lebenden  Gefangenen,  sondern  zu  der  Zahl 
der  überhaupt  Gestorbenen  in  Beziehung  brachte,  die  bei  der  jugend- 
licheren Bevölkerung  der  Zellengeföngnisse  relativ  niedrig  ist  und  daher 
die  Tb.  über  Gebühr  hervortreten  läßt.  —  Gerade  mit  Bezug  auf  das 
Zellengefangnis  Nürnberg  hat  Döderlein,  der  dortige  ÄJistaltsarzt,  nach 
statistischer  Zusammenstellung  aller  Tuberkelerkrankungen  seit  den  letzten 
20Jahren  sich  gewundert, wie  man  dieseGefängnisse Brutstätten  derSchwind- 
sucht  nennen  könne;  denn  von  9692  ins  Zellengefängnis  eingelieferten 
Gefangenen   sind   nur  344  oder  3'58%  an  Lungenschwindsucht  erkrankt. 

Ist  etwa  bei  den  Einzelhäftlingen  „die  organische  Entartung",  die 
angebliche  Ursache  der  Tb.,  weniger  ausgeprägt  als  bei  den  gemein- 
samen Gefangenen? 

Ferner  hat  man  nicht  berücksichtigt,  daß  eine  große  Zahl  gerade 
der  in  Zellengefängnisse  Eingelieferten  bei  der  Aufnahme  bereits 
tuberkulös  ist.  In  Nürnberg  waren  101  Mann  schon  bei  der  Ein- 
lieferung  krank  oder  als  erkrankt  verdächtig,  und  Döderleins  weitere 
Bemerkung,  daß  auffallenderweise  Gefangene  nur  im  ersten  Jahre  für  Tb. 
empfänglich  sind,  läßt  annehmen,  daß  die  weitere  Mehrzahl  im  ersten 
Jahre  erkrankt-e,  mithin  bei  der  Einlieferung  die  Infektion  wohl  bereits 
erfolgt  war.  —  Im  Zellengefängnis  Moabit  sind  1875—1888  an  Tb. 
5G  Gefangene  gestorben;  davon  standen  20  im  ersten,  26  im  zweiten  und 
10  im  dritten  Haftjahr.  46  Gefangene  also  (oder  827o)  »iud  so  kura 
nach  der  Einlieferung  gestorben,  daß  sie  der  größten  Wahrscheinlich- 
keit nach  bei  der  Einlieferung    bereits    tuberkulös   waren;    selbst    bei 

*)  Genauere  Daten  linden  sich:  Cornet,  Die  Prophylaxis  der  Tb.  und  ihre  Resultate. 
Berliner  klin.  Wochenschr.,  1895,  Nr.  20  und  die  Tb.  in  den  Strafanstalten.  Z.  f.  H.  1891. 


Infektion  durch  Pflege.  415 

den  übrigen  10  (187o)  ist  die  Einsehleppung  immerhin  möglich  und  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  sogar  wahrscheinlich. 

Endlich  ist  der  AbschluiJ  auch  in  Zcllcugefängnisscn  keineswegs  so 
absolut,  wie  gewöhnlich  angenommen;  der  Gefangene  kommt  täglich  mit 
5—7  Personen  in  Berührung  (Arzt,  Lehrer,  Geistlicher,  Werkmeister,  Arbeit- 
geber, Aufseher  u.  s.  w.).  Außerdem  findet  aus  disziplinaren  Gründen 
häufig  ein  Zellen  Wechsel  (!!)   statt,  der  zur  Verbreitung  beitragen  kann. 

Die  Infektiosität  als  wesentliche  Ursache  für  die  gesteigerte  Ver- 
breitung der  Tb.  zeigt  am  schlagendsten  die  Tatsache,  daß  in  Straf- 
anstalten, wo  man  probeweise  oder  aus  anderen  Gründen  die  Gefangenen 
mehr  im  Freien  arbeiten  ließ,  wo  also  die  Ansteckungsgelegenheit 
zeitlich  und  quantitativ  reduziert  wurde,  alsbald  die  Tuberkulose- 
Mortalität  sank.^) 

Ähnliche  Beobachtungen  liegen  auch  für  Klöster,  namentlich  aber 
für  Irrenanstalten  vor  (France  u.  a.).  Na<jh  dem  Rapport  der  englischen 
Irrenanstalten  starben  jährlich  2'l®/o  der  Kranken  an  Phthise,  nach  Oß- 
wald  l'487o>  also  3'95mal  soviel  als  unter  geistig  Gesunden.  (Siehe  auch 
Com  et,  „Über  Tuberkulose",  Leipzig,  Veit.)  Das  Herumspucken  des  Geistes- 
kranken und  die  Überfüllung  der  Anstalten  gibt  auch  hier  den  Ausschlag. 
Trotz  zahlreicher  Phthisiker  habe  ich  selbst  in  großen  Anstalten  nicht  einen 
ordentlichen  Spucknapf  gefunden.  Mit  Einführung  einer  besseren  Ventilation 
und  Abhilfe  der  Überfüllung  nimmt  auch  die  Schwindsucht  ab  (Buben). 

Die  bewegungs-  und  arbeitsfähigen  Geisteskranken,  welche  an  die 
Luft  gehen  (!!)  und  ordentlich  essen,  sagt  Grashey,  erkranken  nicht 
liiiufigcr  an  Tb.  als  Gesunde,  und  v.  Ziemssen  bestätigt,  daß  jene  Kloster- 
scliwestern  häufiger  tuberkulös  werden,  die  im  Hause  sich  aufhalten,  als 
die,  welche  im  Freien  beschäftigt  sind.  Kann  man  darin  wirklich  nur 
einen  Beweis  „für  die  ungeheure  Rolle  der  Disposition"  wie  die  genannten 
Autoren  erblicken  oder  nicht  mit  besserem  Rechte  den  Einfluß  der  Konta- 
giosität,  die  besonders  im  geschlossenen  Räume  sich  wirksam  erweist? 

6.  Infektion  dorch  Pflege. 

Besonders  zeigen  diejenigen,  welche  der  Pflege  Tuberkulöser  sich 
widmen,  eine  Wesentlich  erhöhte  Sterblichkeit  an  Tuberkulose. 

Zwar  wird  seit  vielen  Jahren  eine  frühere  Statistik  des  Brompton-Hospitals, 
des  Asyls  für  Tuberkulöse,  dagegen  ins  Treffen  geführt,  die  nach  Humphrys- 
Williams  Bericht  von  einer  Ansteckung  der  Ärzte  und  Wärterinnen  niclits 
weiß.  Abgesehen  von  der  Kleinheit  der  als  Beweis  angeführten  Zahlen,  *)  fehlt 
bei  dem  schnellen  Wechsel  der  Personen  auch  die  für  eine  statistische  Bo- 


*)  Umgokehrt  iiat  beim  Rindvieh  in  der  Neuzeit  durch  Verminderung  dos 
Weideganges  die  Tuberkulose  zugenommen,  während  beim  Steppenvieh  nach 
wie  vor  die  Tb.  fast  unbekannt  und  in  Alpenländern  viel  seltener  als  beim  Stallvieh  ist. 

*'')  Außerdem  werden  Apotheker  und  Portiers  mitgezählt,  die  mit  den  Kranken  in 
küine  Berührung  kommen. 
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trachtung  erforderliche,  genügend  lange  Betrachtungsdauer  jeder  einzelnen 
Person.  Man  sollte  doch  solche  Angaben  nicht  blindlings  übernehmen,  sondern 
auf  ihren  Wert  prüfen. 

Eigentümlicherweise  hat  gerade  aus  dem  Brompton-Hospital 
Artur  Leared  schon  im  Jahre  1848  sieben  Fälle  mitgeteilt,  „welche 
mit  aller  Gewißheit  durch  Kontagium  entstanden  sind"  (UUersperger). 
Es  würden  also  die  später  günstigen  Erfahrungen  höchstens  ein  erfreulicher 
Beweis  sein,  daß  es  gelungen  ist,  durch  Reinlichkeit  u.  s.  w.  weitere  An- 
steckungen hintanzuhalten,  eine  Möglichkeit,  die  auch  an  dem  negativen 
Befunde  von  Bazillen  in  Krankensälen  mit  zahlreichen  Phthisikern,  z.  B. 
im  Krankenhaus  Friedrichshain,  eine  Stütze  findet. 

Unter  Beistand  des  Ministeriums  stellte  Cornet  seinerzeit  eine  Enquete 
in  den  preußischen  katholischen  Pflegeorden  an,  die  sich  auf  zirka  25  Jahre 
erstreckte  und  74.306  Personenjahre  umfaßte.  Nach  derselben  verursacht 
bei  den  Krankenpflegerinnen  die  Tb.  in  mehr  als  zwei  Dritteln  der  Fälle 
den  Tod,  so  daß  mit  Bezug  auf  die  Lebenserwartung  eine  Kranken- 
pflegerin im  25.  Lebensjahre  durchschnittlich  auf  der  nämlichen  Stufe 
mit  den  bereits  58jährigen  Personen  außerhalb  des  Klosters  steht,  und 
eine  im  33.  Jahre  wie  die  62jährigen. 

Nun  haben  Fürbringer  und  Ewald  gelegentlich  einer  diesbezüg- 
lichen Diskussion  mitgeteilt,  daß  sie  unter  ihren  Pflegerinnen  keine  An- 
steckung beobachtet  hätten.  Damit  wollen  einzelne  Autoren  (Bai Iota 
Taylor  u.  a.)  meine  Statistik  widerlegt  ansehen  und  suchen  den  Haupt- 
grund für  die  erhöhte  Sterblichkeit  der  katholischen  Schwestern  nicht  in  der 
Infektion,  sondern  in  der  Askese,  der  Überanstrengung  im  Dienste,  den  Nacht- 
wachen und  der  mangelhaften  Ernährung  (Crzitmann  u.  a.).  Mit  Unrecht! 
Denn  eine  weitere  von  mir  angestellte  Statistik  über  die  unter  wesentlich 
besseren  Bedingungen  lebenden  evangelischen  Pflegerinnen  in  Preußen  ergab, 
daß  auch  diese  der  Kontagiosität  der  Tb.  einen  erhöhten  Tribut  leisten.  Denn 
von  195  Gestorbenen  waren  82  =  zirka  42®/©  ein  Opfer  der  Schwindsucht. 
Wenn  sie  etwas  günstigere  Verhältnisse  zeigen  als  die  katholischen  Schwestern, 
so  liegt  der  Grund  darin,  daß  die  katholischen  Schwestern  durch  ihr 
(lelübde  für  das  ganze  Leben  an  das  Kloster  gebunden  sind,  dagegen 
von  den  im  Laufe  der  Jahre  eingetretenen  zirka  4000  evangelischen 
Diakonissen  ungefähr  die  Hälfte,  nämlich  1963,  wegen  Krankheit  und 
anderer  Verhältnisse  ausgetreten  sind  und  sich  also  gerade  tuberkulös 
Gewordene  der  Berechnung  entziehen.  Dieser  Umstand  schließt  von 
vornherein  die  Diakonissenhäuser  von  einer  exakten  Statistik  aus.  ^) 

Noch  weniger  maßgebend  sind  Statistiken,  welche  das  angebliche 
Froibleiben   an  Tb.  von    weltlichen  Pflegern   bekunden   wollen,    beispiels- 

*)  Eine  Uechnung  auf  Lebende  ließ  sieh  in  korrekter  Weise  nicht  anstellen. 
V^erwertbtiro  Notizen  kamen  mir  zu  aus  Königsberg,  Danzig,  Bethanien  Berlin,  Lazarus- 
Krankenhaus  Berlin,  Gerhardt-Stift  Berlin,  Posen,  Bethanien  Breslau,  Frankeustein, 
Flensburg,  Bielefeld,  Kassel,  Frankfurt  a.  M. 
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weise  die  von  ßömpler  erwähnte  Statistik  Aufrechts,  daß  von  263 
Krankenwärtern^)  in  dem  Altstädter  Krankenhaus  in  Magdeburg  keiner 
an  Lungentuberkulose  erkrankte.  Danach  müßte  ja  die  Krankenpflege 
geradezu  einen  Schutz  gegen  die  Tb.  bieten,  sonst  wäre  dieses  Zahlen- 
verhältnis nicht  verständlich,  oder  aber  die  Erklärung  liegt  darin  —  und 
das  ist  eine  bekannte  Tatsache  —  daß  die  weltlichen  Pfleger  außerordentlich 
rasch  wechseln  und,  wenn  sie  erkranken,  sofort  entlassen  werden.  Das 
gleiche  gilt  von  Hueppes  Zahlen.  Also:  non  numerentur,  sed  ponderentur! 
Übrigens  zeigt  die  Erfahrung  am  großen  Charite-Krankenhaus  in  Berlin, 
wie  von  mehreren  Seiten  hervorgehoben  wurde,  das  entgegengesetzte  Bild. 
Im  übrigen  umfassen  Fürbringers  und  Ewalds  Beobachtungen 
nur  einige  Hundert,  meine  Statistik  hingegen  über  74.000  Personenjahre, 
so  daß  hier  das  Gesetz  der  großen  Zahl  zur  Geltung  kommt,  dort  der 
Zufall  eine  Rolle  spielen  kann.  Endlich  habe  ich  gerade  in  Fürbringers 
und  Ewalds  musterhaft  geleiteten  Krankenhäusern  bei  meinen  Staub- 
untersuchungen auch  in  nächster  Nähe  der  Phthisiker  keine  Tb.  B.  ge- 
funden, so  daß  ein  Gesundbleiben  der  Pflegerinnen  nur  meine  Behauptung 
bestätigt,  daß  bei  entsprechender  Reinlichkeit  auch  der  schwerkranke  Phthi- 
siker so  gut  wie  ungefährlich  ist.  — 

Früher  betrug  die  jährliche  Tuberkulose-Mortalität  in  den  katholischen 
Orden  150 — 160  und  jetzt,  seitdem  die  Prophylaxis  in  den  Krankenhäusern 
heimischer  geworden  ist,  60—70  auf  10.000  lebende  Pflegerinnen.  Wie  ist 
diese  Abnahme  anders  zu  erklären  als  durch  die  prophylaktisch  verminderte 
Infektionsgelegenheit,  da  doch  Askese,  Anstrengung  im  Dienste  u.  s.  w. 
die  gleichen  geblieben  sind? 

7.  Infektion  der  Ärzte. 

Man  hat  eingewendet,  daß  die  Arzte  eine  große  Sterblichkeit  an 
Tb.  aufweisen  müßten,  wenn  die  Gefahr  so  groß  wäre.  Aber  der  Hinweis 
auf  die  Kürze  des  Verkehrs  mit  den  Kranken,  der  Hinweis  auf  die 
Neumannschen  Untersuchungen  (siehe  Seite  399).  daß  die  Luft  selbst 
in  dicht  belegten  Krankensälen  um  die  Besuchszeit  wieder  keimarm 
ist,  zeigt  uns  zahlenmäßig,  daß  die  Gefahr  für  den  Arzt  weit  geringer 
als  für  das  Pflegepersonal  ist  und  daß  sie  mit  Unrecht  überschätzt  wird. 
Anderseits  weiß  aber  die  Erfahrung  zahlreicher  Beobachter  (Fräntzel, 
Gerhardt,  Grasnick)  genug  von  solchen  Infektionen  zu  erzählen,  und 
erinnere  ich  nur  an  die  zahlreichen,  in  den  Kurorten  und  Heilstätten 
praktizierenden  Arzte,  welche  zum  großen  Teile  tuberkulöse  Attacken 
hinter  sich  haben. 


^)  Davon  war  die  Hälfte  (131)  erst  unter  1  Jahr  im  Dienst! 

Cornet,  Tuberkoloae.  2.  Anfl.  27 
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8.  Sonstige  Infektionsgelegenheiten,  Kurorte  etc. 

Einige  Autoren  (Brehraer,  Haupt,  Michaelis  u.  a.)  setzen  der 
Tatsache  der  Infektiosität  die  Behauptung  entgegen,  daß  in  manchen 
Kurorten  trotz  eines  regen  Zuflusses  von  Phthisikern  die  Tuberkulose- 
Mortalität  unter  den  Einwohnern,  welche  die  von  den  Phthisikern  inne- 
gehabten Zimmer  später  wieder  bewohnen,  nicht  gestiegen  sei. 

Wenn  man  aus  Erfahrung  weiß,  welch  großen  Schwierigkeiten  eine 
solche  vorurteilslose  und  richtige  Feststellung  in  einem  Kurorte 
begegnet,  dessen  Bewohner  sich  dadurch  in  ihrem  vitalsten  Erwerbs- 
interesse bedroht  glauben,  wird  man  die  negativen  Beobachtungen  und  die 
bewegten  Rufe,  man  solle  nicht  an  die  Infektion  glauben  (v.  Voornveld), 
unbeschadet  der  bona  fides  der  Ärzte,  mit  größter  Reserve  entgegennehmen. 

Diese  Statistiken  fallen  auch  aus  anderen  Gründen  wenig  ins  Gewicht. 
Wenn  sie,  wie  z.  B.  die  Brehmers,  auf  100  Jahre  zurückgehen  und  sich 
auf  Kirchenbücher  beziehen,  um  einen  Vergleich  zwischen  der  früheren 
und  der  jetzigen  Sterblichkeit  zu  ziehen,  so  ist  dem  diskretionären  Ermessen 
des  Autors  bei  dem  Wechsel  der  Bezeichnungen  für  die  Krankheiten  ein 
viel  zu  großer  Spielraum  gelassen.  Denn  man  findet  z.  B.  Lungenver- 
eiterung, Eiterbrust,  innerliches  Brustgeschwür,  Eiterbeule  der  Lunge, 
nervöse  Brustvereiterung  angegeben,  die  mancher  nicht  zur  Tb.  rechnet, 
die  aber  mindestens  sehr  suspekt  sind.  Bei  den  außerordentlich  kleinen 
Zahlen,  die  für  die  Bevölkerung  solcher  Orte  in  Betracht  kommen,  kann 
ein  Fehlgriff  in  dieser  Richtung  die  Wahrheit  geradezu  auf  den  Kopf  stellen. 

Teilweise  laufen  diese  Zusammenstellungen  statistischen  Grundregeln 
zuwider.  So  bei  Römpler,  der  nachzuweisen  versucht,  daß  bei  einer  im 
letzten  Dezennium  verdoppelten  Einwohnerzahl  die  Phthise-Mortalität  in  Görbers- 
dorf  in  den  letzten  15  Jahren  um  mehr  als  die  Hälfte  sich  verminderte: 
Von  1790—1889  starben  von  1002  überhaupt  gestorbenen  Einwohnern 
72  Erwachsene,  also  unter  14  Gestorbenen  einer  an  Lungenschwind- 
sucht. Die  Kinder  bis  zu  10  Jahren  sind  vom  Autor  fortgelassen,  da 
die  Diagnose  unsicher  war  und  ,,die  Kindersterblichkeit  durch  Lungenschwind- 
sucht bekanntlich  am  wenigsten  beeinflußt  wird**.  In  den  letzten  15  Jahren, 
1875 — 1889,  faßt  Römpler  unter  den  207  Gestorbenen,  worunter  11  an 
Lungenschwindsucht,  auch  135  Kinder  ein  und  kommt  dann  freilich  auf 
das  Verhältnis  von  19  überhaupt  Gestorbenen  zu  einem  Phthisiker. 
Verdient  das  den  Namen  einer  Statistik? 

Haupt  teilt,  gleichfalls  in  der  Absicht,  die  Kontagiosität  der  Phthise 
zu  widerlegen,  mehrere  Zusammenstellungen  bezüglich  Sodens  mit,  deren 
Fazit,  von  ihm  freilich  nicht  gezogen,  ergibt,  daß  unter  703  innerhalb 
der  letzten  40  (!?)  Jahre  mit  der  Pflege  beschäftigten  Hausfrauen,  Familien- 
mitgliedern, Zimmermädchen,  Wärterinnen  71  gestorben  sind,  darunter  18  an 
Tb.,  während  in  Soden  (3  Jahre)  sich  unter  48  Gestorbenen  über  10  Jahren 
4  Tuberkulöse  befanden.  Meines  Erachtens  dürtle,  soweit  die  auch  sonstigen 
Bedenken  unterliegenden  Angaben  und  so  kleine  Zahlen  überhaupt  eine  Ver- 
wendung finden  können,  daraus  hervorgehen,  daß  in  der  zweiten  Reihe,  also  in 
Soden  überhaupt,  4:48  =  8*3®/o,  in  der  ersten  Reihe  hingegen,  unter  den  mit 
den  Phthisikern  besonders  verkehrenden  Personen,  18  :  71  =25'3*^/o,  d.  h. 
dreimal  mehr  der  Todesfälle  durch  Tb.  verursacht  wurden. 
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Daun  liegt  eine  Reihe  Beobachtungen  vor,  die  dem  total  wider- 
sprechen. So  berichtet  z.  B.  Gericke,  daß  er,  nach  Soden  geschickt,  auf 
seine  Erkundigung,  woran  denn  die  Einheimischen  sterben,  die  Auskunft 
erhielt,  daß  die  meisten  an  Schwindsucht  zu  gründe  gehen.  —  Bennet 
hat  eine  enorme  Zunahme  der  Sterblichkeit  an  Phthise  unter  den  Ein- 
geborenen von  Mentone  konstatiert,  wenn  er  auch  die  Erklärung  dafür  in 
anderen  Umständen  als  in  dem  Verkehr  mit  den  Phthisikern  sucht,  und 
Rochelt  weist  auf  die  Tuberkulose-Erkrankungen  von  Wäscherinnen  und 
Stubenmädchen  in  Meran  hin.  —  Nach  Czernicki,  Arzt  in  Cannet,  ist 
unter  der  eingeborenen  ortsansässigen  Bevölkerung  die  Tb.,  die  früher 
äußerst  selten  war,  seit  1860,  wo  die  Fremden  ihren  Winteraufenthalt  dort 
nahmen,  sehr  häufig  geworden.  —  C.  Spengler  teilt  die  Erfahrungen 
seines  Vaters  aus  einer  25jährigen  Tätigkeit  und  seine  eigenen  mit,  denen 
gemäß  Davos  ursprünglich  von  Tb.  frei  war,  und  diese  erst  mit  der  Zeit 
von  außen  hineingetragen  w^urde,  wie  aus  verschiedenen  Beispielen  erhellt. 
—  Ebenso  wurde  auch  für  San  Remo  eine  Zunahme  der  Tl).  unter  den 
Einwohnern  beobachtet,  von  anderer  Seite  freilich  bestritten. 

Nach  Ebstein  ist  das  Dorf  Schlangen  bei  Lippspringe,  wo  ein 
großer  Teil  der  Lungenkranken  Wohnung  nimmt,  ebenso  wie  die  sonstige 
Umgebung  des  Kurortes  vollkommen  verseucht  und  zeigt  eine  Zunahme  der 
Tuberkulosesterblichkeit.  Wie  kommt  es,  frage  ich,  daß  diese  Daten, 
welche  für  die  Infektion  sprechen,  von  den  Antikontagionisten  so  sor^- 
fSltig  yerschw legen  werden? 

Nach  unseren  früheren  Auseinandersetzungen  sind  die  Einwohner 
selbst,  die  Hausbesitzer  und  Vermieter  in  Kurorten  in  der  großen  Mehrzahl 
überhaupt  nicht  in  erster  Linie  der  Gefahr  ausgesetzt;  sie  kommen  mit 
den  Kranken  in  deren  Zimmer,  zumal  wShrend  der  Reinigung, 
am  wenigsten  in  Berührung.  Außerdem  sind  in  den  meist  villenartigen 
Häusern  der  Kurorte  die  Zimmer  luftiger  und  dem  Lichte  zugängiger  als 
in  den  engen  Straßen  der  Großstadt,  die  Lebensdauer  der  Bazillen  also  ist 
hier  kürzer  als  dort.  Selbst  wenn  also  die  Zimmer  einige  Zeit  nach  dem  Weg- 
gang der  Kranken  wieder  von  den  Eingesessenen  benutzt  werden,  ist  die 
Infektionsgefahr  für  diese  erheblich  geringer  als  ceteris  paribus  in  der  Stadt. 

Am  meisten  gefährdet  sind  die  Dienstmädchen,  welche  die 
Betten  ordnen  und  die  Stuben  kehren.  Diese  sind  aber  in  der  Regel 
nicht  ortsansässig,  sondern  stammen  aus  weiter  Entfernung,  kommen 
während  der  Saison,  gehen  wieder  und  bleiben  verschollen,  wenn  sie 
erkrankt  sind.  So  sind  z.  B.  in  einem  unserer  größten  Kurorte,  wie  ich 
feststellte,  von  zirka  500  Dienstmädchen,  die  pro  Jahr  zuzogen,  nur  etwa 
der  20.  Teil,  also  ö^o  Ortsangesessene,  und  nur  etwa  12^0  kamen  im 
nächsten  Jahr  wieder.  Wie  will  man  unter  diesen  Verhältnissen  überhaupt 
eine  bi*auchl)are  Statistik  machen?  Übrigens  entsinne  ich  mich  aus  meiner 
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eigenen  Tätigkeit  in  Görbersdorf,  daß  ich  doii  wiederholt  bei  Stuben- 
mädchen, aus  Waidenburg  und  Breslau  stammend,  beginnenden  Spitzen- 
katarrh konstatiert  habe. 

Aus  den  vorliegenden  Tatsachen  ist  aber  ohne  weiteres  ersichtlich, 
daß  z.  B.  ein  Sauatorium  oder  eine  Heilstätte  für  die  umliegende 
BeyOlkeruug  keine  nennenswerte  Gefahr  mit  sich  bringt,  nicht  des- 
halb, weil  die  Kontagiosität  keine  wichtige  Rolle  spielt,  sondern  weil  die 
Voraussetzungen  der  Kontagiosität,  Zusammensein  in  Wohnung  und  Arbeits- 
stätte, gewöhnlich  nicht  gegeben  sind.  — 

Infektionen  durch  Familie,  Ehe,  freundschaftlichen  Verkehr  u.  s.  w. 
lassen  sich  in  den  komplizierten  Verhältnissen  einer  großen  Stadt  nur 
schwer  verfolgen,  viel  deutlicher  treten  sie  für  den  umsichtigen  Beobachter 
auf  dem  Lande  hervor.  So  sieht  C.  A.  Blume  auf  Grund  seiner  Er- 
fahrungen in  lOjähriger  Landpraxis  an  486  Tuberkulösen  die  wesentliche 
Gefahr  im  engeren  Zusammenleben,  während  Erblichkeit,  Disposition  eine 
geringe  ßoUe  spielt.  Er  findet  ausgesprochen  herdartige  Ausbreitung  und 
191  Fälle  in  Gruppen  von  deutlicher  Zusammengehörigkeit,  davon  70  In- 
fizierende und  121  Infizierte.  Die  Inkubation  beträgt  72  ^^^  2  Jahre. 
Ricochon  beobachtete  eine  Serie  von  zwölf  Personen,  welche  durch- 
einander infiziert  wurden. 

Auch  Kristen  Isager  in  Jütland  betont  in  einer  sehr  gediegenen 
Arbeit  die  Gruppierung  der  Tuberkulosefalle  zu  kleinen  Herden  und  die  große 
Bedeutung  des  Zusammenlebens  und  innigen  nachbarlichen  Verkehrs  und 
l)ringt  eine  sehr  anschauliche  Karte  über  die  Verbreitung  in  engem  Kreise. 

Boeg  hebt  das  Auftreten  der  Tb.  in  gewissen  Familien  auf  den 
Faröerinseln  hervor,  dem  aber  auch  die  nicht  verwandten  Mitglieder 
des  Hausstandes,  die  Dienstleute,  bei  dem  patriarchalischen  Zusammen- 
leben zum  Opfer  fallen.  Auf  Grund  seiner  praktischen  Erfahrung  schließt 
Boeg  die  erbliche  Disposition  aus  und  betont  die  Ansteckung.  Zum  gleichen 
Resultat  kam  F.  Fischer  in  seinen  wertvollen  Studien  in  abgeschlossenen 
Schwarzwalddörfern.  (Um  Mißverständnissen  vorzubeugen,  verweise  ich 
schon  hier  auf  Seite  472  und  476.) 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  auf  die  von  einigen  Weltreisenden 
mitgeteilte  Beobachtung  hinweisen,  daß  einzelne  Völkerschaften,  z.  B. 
die  Einwohner  von  Tahiti,  Neuseeland  und  die  nordamerikanischen  Indianer 
die  Schwindsucht  erst  durch  die  Europäer  kennen  gelernt  haben,  und  daß 
der  hustende  Weiße  ihnen  bald  ein  Gegenstand  der  Furcht  wurde.  In  der 
Neuzeit  finden  wir  ein  Analogen  für  solche  Einschleppung  in  der  Beob- 
achtung Alisons:  In  kleinen  Ortschaften,  wo  eine  Reihe  von  Jahren 
keine  Phthise  vorkam,  schloß  sich,  wenn  ein  Ortsangehöriger,  auswärts 
tuberkulös  geworden,  zurückkehrte  und  starb,  an  diesen  Fall,  meist  in 
demselben  Hause  oder  der  nächsten  Häusergruppe,  und  zwar  bei  Personen, 
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die  in  stetem  engen  Verkehr  staoiien,  eine  ganze  Anzahl  von  tuberkulösen 
Erki'ankungen  an. 

Solch    ungezählten,    genau  analysierten   Beobachtungen   gegenOber 

können    einzelne   in    ihren    Details    ganz    unkontrollierbare  Fälle 

von  Riffel,  V,  Ünterberger,  in  denen  trotz  unvorsichtiger  Handhabung 

der  Sputa  keine  Infektion  eintrat,  ganz  und  gar  nicht  ins  Gewicht  fallen. 

Die  Verbreitung  der  Tb.B.  durch  infizierte  Akten,  Leilibibliotiiek- 

bücher  mag  hin  und  wieder  zutreffen,  denn  von  den  wenig  exakten  Beob- 

itchtungen  Knopfs  u.  A.  abgesehen,  hatMituleecu  in  LeibbibliothekbücJicrn, 

die   läßger   als   2   Jahre   kursierten,    durch  Verimpfung   der   abgegriffenen 

unteren  Ecken    mehrmals   Tb.B.   nachgewiesen.    Im    ganzen    verschwinden 

diese  und  übnLiche  Infektionsquellen,  z.B.  durch  Papageien  (Tucker  u.  A.), 

vollkommen  gegen  den  Infektionsstroro  durch  vertrocknete  Sputa. 

lofektioDSgafatir  nach  Altar  und  Geschlecht, 
Aus  dem  Vorhergehenden  ergibt  sich,  dafi  die  durchschnittliche 
Infektionsgefahr  für  das  einzelne  Individuum  je  nach  Alter  und  (ie- 
schlecht  außerordentlich  verschieden  ist  und  demgemäß  die  Fretjuenz 
der  Tb.  in  den  einzelnen  Altersklassen  und  den  verschiedenen  Geschlechtern 
eine  sehr  wechselnde  Höhe  hat. 

Statistische  Irrtümer. 
In  die  statistischen  Betrachtungen  vieler  Autoren  (neuerdings  wieder 
Naegeli  u.  a.)  hat  sieh  der  Fehler  eingeschlichen,  Schlosse,  die  aus  dem  Ver- 
gleiche der  Gestorbenen  unter  sieh  gewonnen  sind,  ohneweiters  auf 
die  Lebenden  auszudehnen.  Eine  solche  Erweiterung  ist  nur  zulassig, 
wenn  man  die  Toten  tatsächlich  nait  den  Lebenden  in  zahlenmäßige  Be- 
ziehung bringt.  Da  dieser  Fehler  gerade  in  der  Tuberkulose-Lilfiratur  sich 
in  bedenklicher  Weise  fühlbar  macht  und  oft  als  Waffe  und  Stütze  ftlr 
verkehrte  Anschauungen  benützt  wird,  erheischt  er  eine  kurze  Bespi-echiiug. 
So   setzt   man    vielfach,    um  sieh  ein    Bild   fiber  die   Bedeutung 
,  der   Tuberkulose  in  den  einzelnen  Altersklassen  zu  verschaflfen: 
die  Zahl  der  an  Tb.  Gestorbenen  der  betreffenden  Altersklasse 
mit  der  Summe  der  an  Tb.  Gestorbenen  aller  Altersklassen  ins  Verhältnis. 
Es  ergibt  sich  dann  z.  B.  in  Preußen  fOr  1896  folgendes  Bild: 
Von  100  Gestorbenen    des  gleichen  Geschlechtes    kommen   auf  die 
betrefTende  Altersklasse: 
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Von  hier  aus  auf  die  Bedeutung  der  Tuberkulose  fOr  die  betreffende 
Altersklasüc  zu  schließen,  wäre  nur  dann  richtig,  wenn  alle  Alters- 
klassen gleich  viel  Lebende  zählten,  also  die  Basis  für  die  verschie- 
denen Resultanten  dieselbe  wäre.  Tatsächlich  sind  aber  die  Altersgi-uppen 
in  einer  Bevölkerungsgruppe  sehr  verschieden  stark  vertreten.  In 
Preußen  z.  B.  treffen  im  Jahre  1896  auf  die  einzelnen  Altersklassen: 


LubmijB 

In  ProieoUSD 

Et  •ind  In  der 

der 

OsHUIt 

bevAlkcrQnii 

0-5  Jahre 
5-10      . 
10-15      „ 
15-20      „ 
20-25      „ 

2ö-ao     „ 

30-40      „ 

4,377.994 
a,684.679 
3,315,814 
3,164,252 
2,745,817 
2,460.437 
4.1 85.621 

13-42 

11-55 

io-3:t 

9-92 

8-61 

7-68 

.1313 

Transport.  . 
40-5Ü  Jahre 
50-60     „ 
60-70     ,. 
70-80     ,. 
ÜborSO     „ 
unbekannt 

23,824.614 
3,189.385 

3,462.668 

1.542.277 

749.377 

134.148 

1.711 

74-70 
10-00 
769 

4-84 
2-35 
0-42 

»■00 

Transport. .  |  23,824.614    |         7470 

Summa ..,  31,894.180           10000      1 

Die  Attersgruppierung  ist  in  anderen  LSndern  ungefähr  ähnlieh. 
Nach  der  amtlichen  Statistik  sind  z.  B.  im  Alter  von  6U— 70  Jahren 
7ö93  Personen  an  Tl.  gestorben,  im  Alter  von  ft — 15  Jahren  3893,  also 
etwa  die  Hälfte.  Rechnen  wir  diese  nun  auf  lOO  an  Tb.  Gestorbenen 
aller  Altersklassen  (absolut  70.373)  aus,  so  treffen  auf  das  Alter  von  60—70 
Jahren  10'9''/o,  auf  das  Älter  von  5 — 15  Jahren  5'5''/o,  d.  h.  wieder 
zirka  die  Hiilfte.  Daraus  wird  der  Schiuli  gezogen,  daß  die  Tb.  für  das 
Lebensalter  von  CO — 70  eine  dop|telt  so  hohe  Bedeutung  habe  als  für  das 
von  5 — 15  Jahren. 

Dieser  Schliiü  ist  falsch;  denn  es  leben  im  Alter  von  60 — 70  Jahren 
zirka  l'/g  Millionen  Personen,  iui  Alter  von  5 — 15  Jahren  hingegen  zirka 
7  Millionen,  also  fast  5m  al  soviel.  Während  sich  also  die  3893  Todes- 
fälle an  Tuberkulose  auf  7  Millionen  verteilen,  drängen  sich  die 
7693  auf  l'/j  Millionen  zusammen;  für  die  letztere  Altersklasse  von  60  bis 
70  Jahren  ist  also  die  Bedeutung  der  Todesgefahr  durch  Tb.  nicht  eine 
doppelte,  sundern  fast  dlc  zehnfache. 


isocli  ein  anderer  statistischer  Fehlur  kehrt  bei  der  Tb.  häutig 
wieder  und  verleitet  zu  Fehlschlüssen:  Um  eiueu  vergleichenden  Maßstab 
für  die  Beduulung  der  Tb.,  ihre  größere  oder  geringere  Frequenz,  ihre 
Zu-  oder  Abnahme  in  der  nämlichen  oder  in  verschiedenen  Bevölkerungs- 
gruppen, an  verschiedenen  Orten  oder  in  verschiedenen  Jahren  zu  ge- 
winnen. pHegt  man  die  Zahl  der  an  Tuberkiiln.'^e  Gestorbenen  in  ein 
Verhilltiiisi  zur  (lesanitsterlilichkeit,  d.  h.  zu  den  an  allen  Krankheiten 
Heslorheuen  zu  selzeii.  Die  dadurch  gewonnenen  Zahlen  sind  für  Preußen 
im  zehnjährigen  Durchschnitt  von  1881 — 1890  folgende: 


InfeklionsgefAhr  na«h  Aller  imd  Qesohlecht. 


GBKhlBChl 
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1 
1 
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1 
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I 

1 

3 

?    s  '  s  1  s    11 

männlich .  . 

1-0 

3-Ö 
31 

35 

3-Et 

3-3 
38 

GS 

12S 
203 

85-8 
«■3 

45-2'4S-6,41-0 
42-6  42-8'38-3 

33-6 
32.4 

28'419'3|6-3ll-9|jl2'7 
25'115-4  4-4  O-SlU-!» 

Dieses  Prozentverhältnis  der  an  Tb.  Gestorbenen  zur  Gesamtsterh- 
lielikeit  gibt  uns  ein  ganz  falsches  Bild   über  die  Bedeutung  der  Tb.; 
denn  es  wird  durch  Faktoren,  die  mit  der  Tuberkulose  nicht  das 
mindeste  zn  tun  haben,  wesentlich  beeinflußt,')  Je  nachdem  nämlich 
die  Gesamisterblichkeit  durch  die  größere  oder  geringere  Verbreitung  einer 
iuideren  Krankheit,  z.  B.  Diphtherie,  größer  oder  kleiner  wird,  verändert 
sieh,  und  zwar  im  umgekehrten  Sinne,  das  Prozentverhältnis  der  Tb. 
Ein  Beispiel:  In  einer  Stadt  mit  10,000  Einwohnern  sind   in   einem 
bestimmten  Jahre  250  gestorben,  darunter  25  an  Tb.    Nach   der  gerüjrten 
Rechnung  würden  wir  der  Tb.  eine  Mortalität  von  10%  beiKumessen  haben. 
—  Im   nächsten  Jahr   ist   in   der   gleichen    Stadt  Cholera   oder  Diphtherie 
ausgebrochen,    die   durch    100   weitere   TodeafiUle   die   im    übrigen   gleiche 
Sterblichkeit  auf  350  erhöht.  Tuberkulöse  waren  es  wieder  25.    In  diesem 
Jahre  würde  nach  der  beanstandeten  Methode  die  Tb. -Mortalität  nur  7"17<» 
ausmachen;    scheinbar   hätte   sich    also   die   Tb.  ganz    erheblieh    ver- 
mindert, obgleich  sie  tatsächlich  die  gleiche  geblieben  ist. 

Ein  anderes  Beispiel  im  umgekehrten  Sinne:  In  München  ist  der 
Typhus,  der  früher  dort  eine  so  große  Eolle  spielte,  seit  Anfang  der 
Achtzigerjahre  fast  beseitigt  und  demgemäB  die  Gesamtmortalität  (natürlich 
der  Einwohnerzahl  entsprechend)  gesunken.  Obwohl  die  Tuberkulose  nun 
gleich  geblieben  oder  eher  sieh  etwas  vermindert  hat,  ist  ihr  Prozent- 
Verhältnis  zu  der  (jetzt  geringeren)  Gesamtmortalität  gestiegen, 
und  zwar  von  zirka  12*/o  auf  lö—iG"!^.  In  der  Tat  begegnen  wir  auch 
der  Deutung  (Müller),  daß  früher  der  Typhus  offenbar  der  Schwindsucht 
bei  ihrer  vollen  Entwicklung  zuvorgekommen  und  daß  jetzt  mit  dem  Ab- 
sinken der  Typhussterblichkeit  die  Tb.  als  Todesursache  gestiegen  sei. 

Bezüglich  der  Altersklassen  noch  folgendes  Beispiel.  In  Preußen 
starben  im  Alter  von  10 — 15  Jahren 

1892  überhaupt  10.957,  darunter  an  Tb.  2335  =  21-3% 
1896        „  9.716,        „        „     „    2229  =  22-9% 

Demnach  schien  die  Tb.  gestiegen.  Tatsächlich  aber  hat  sie 
nicht  nur  absolut  (von  2335  auf  2229),  sondern  auch  im  Verhältnis  zur 
Anzahl  der  Lebenden  abgenommen:  von  7'2Vnoo  '^"f  ^""^"/ooo-  f*'** 
Täuschung  ist  namentlich  darauf  zurückzuführen,  daß  die  Diphtheriesterh- 
liehkeit  von  1497  TodesffiUen  im  Jahre  1892  auf  794  im  Jahre  1896 
gesunken  und  daO  dadurch  eine  wesentliche  Komponente  der  Gesamtsterblich- 


keit £ 


ch wunden  ist. 


')  Dm  gleiche  gilt  nnoh  von  jeder  anderen  Knuiklieit. 
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Trotzdem  von  namhaften  Statistikern,  z.  B.  Boeckh,  ferner  von 
Wlirzburg,  von  mir  u.  a.  in  seltener  Übereinstimmung  das  Fehlerhafte 
solcher  Berechnungen  dargetan  wurde,  greift  bedauerlicherweise  selbst 
das  kaiserliche  Gesundheitsamt  ohne  zwingenden  Grund  zu  diesen  rück- 
ständigen Berechnungen,  und  Köhler  verkündet  quasi  autoritativ  solche 
irreführende  Zahlen.  Nur  das  Fehlen  anderer  Unterlagen  entschuldigt 
hin  und  wieder  die  Anwendung  dieser  Methode,  und  ich  mußte  selbst  in  dieser 
Arbeit  mehrfach  davon  Gebrauch  machen.  Doch  bleibe  man  sich  stets  ihrer 
Mängel  bewußt  und  hüte  sich,  daraus  weitgehende  Folgerungen  zu  ziehen. 

Die  Bedeutung  der  Tb.  für  Alter  und  Geschlecht. 

£lu  richtiges  Bild  Yon  der  Bedeutung  der  Tuberkulose-MortalitSt 
^:ewinnt  man  einzig  und  allein,  wenn  man  die  an  Tb.  Gestorbenen 
Yersehiedener  BeYÖlkerungsgruppen,  Altersklassen  oder  Jahre 
auf  die  unter  sieh  gleiche  Anzahl  zugehöriger  Lebender  (etwa 

10.000)  berechnet. 

Lehmann  in  Kopenhagen  und  Würzburg  in  Berlin  haben  das  Ver- 
dienst, die  Wichtigkeit  dieser  Art  der  Berechnung  nachgewiesen  zu  haben. 

In  nachstehendem  bringe  ich  eine  Tabelle  über  die  Tuberkulose- 
Mortalität  nach  Alter  und  Geschlecht  und  füge  gleich  die  Zahlen  für  die 
Erwor))stätigkeit  in  den  einzelnen  Gruppen  bei,  deren  unverkennbaren 
Einfluß  wir  weiter  unten  ersehen  werden. 

Die  Tabellen  stützen  sich  bezüglich  der  Tb.  auf  einen  löjährigcu 
Durchschnitt  in  Preußen  und  bezüglich  der  Erwerbstätigkeit  auf  die  für 
Deutschland  nach  der  Volkszählung  sich  ergebenden  Zahlen. 


Yon  Je  10.000  Pervoncn  des 
botreffenden  Genchlechta  u. 

Auf  10.000  Lebende  der  betreffenden  Alters- 

Alten kommen  auf  die  be- 
treffenden Beruftkategorien 

Alter 

klasse  sind  an 

TD.  gestoroen                  | 

ErwerbatJUige 

und  Dienende  fBr  häatlicbe 

unter  1  Jahr    .... 

Dienste 
männlich        weiblich 

männlich 

weiblich 

männlich 

weiblich 

26-4 

22-94 

1-2  Jahre 

20-89 

20-85 

j 

2-3      „     

3-5      „      

1     12-45 
6-87 

13-54 
7-95 

>     8-85 

10-44 

5-10    , 

4-52 

600 

8-93 

19-80 

!        402 

256 

10-15    „     

4-89 

15-20    , 

17-63 

1      8966 

6672 

20-25    „     

25-30    „      

32-32 
i     36-62 

25-84 
32-82 

\   34-68 

29-14 

'      9685 

1 

4659 

30-40    „     1 

43-54         37-54 

9781          2173 

40-50    , 

54-70          38-10 

9715          2408 

50-60    , 1 

1     75-88 

49-52    , 

9378 

2776 

60    70    , , 

99  65 

68-33 

7989 

2436 

70-80    , 

über  80  „     

i 

69-80 
26-21 

1 

45-69 
19-69 

l    4658 
1 

1425 

In^klioiiapüfiilii-  nwli  Alt.'c  iinrt  i^oiolilcnlil,  42f 

Die  TaberkaloBe- Sterblichkeit  auf  10.000  Lebende  nach  Alterskluaen. 

(Preußen,  Ißjahrlgpr  DiireheclinitL) 


<lEr  tiuii^be  bcmiUl  sieb  nich  der  AnijtbC  dm  in  einer  Qnipiie  iD>imim«iieefani«D  Lcbantjihrc. 

Im  ersten  Lebensjahre,  wo  die  Beziehungen  zwischen  Mutter  uud 
Kind  am  engsten  sind  und  die  Infektionsgefahr  zunächst  am  häufigsten 
von  der  Mutter  droht,  findeu  wir  daher  eine  TaberkuloNe-Sfortalltät, 
welche  der  der  geburtsföbfgen  Frauen  entspricht,  doch  noch  etwas 
hinler  derselben  zurückbleibt,  weil  tnberkulöse  Frauen  durehschiiittlicli 
weniger  in  der  Lage  sein  werden  zu  gebären  als  gesunde  und  aueli  mit 
der  Pflege  sich  weniger  zu  befassen  vermögen.  Wir  dflrfen  nicht  vergessen, 
dilti  die  Tb.  im  frtlben  Kindesalter  sehr  rasch  verläuft  und  meist  nur 
wenige  Monate  dauert. 

Schon  im  zweiten  Jahre,  wenn  das  Kind  zu  lauteu  anlUtigt,  wenn 
es  mehr  Bewegungsfreiheit  hat.  lockörn  sieh  die  Beziehungen  zur  Mutter 
etwas;  die  Mortalität  beträgt  2ü  pro  10 IHK)  nnd  ist  hei  den  gleichen 
Verhältnissen  für  beide  Geschlechter  gleich.  Durch  die  Art  der  Kinder- 
pflege und  Wartung,  durch  klimatische  uud  andere  Verhältnisse  werden 
diese  Zahlen  etwas  verändert. 
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Noch  weiter  sinkt  die  Mortalität  im  dritten  Jahre.  Hier  macht 
sich  bereits  ein  Unterschied  geltend,  insofern  die  Mädchen  durch  ihre 
Spiele  noch  mehr  als  die  Jungen  am  Mutterschoße  festgehalten  werden, 
so  daß  die  Tuberkulose-Sterblichkeit  bei  den  Mädchen  mit  7*95  die  der 
Kuaben  mit  6'87  überwiegt. 

Diese  Diflferenz  kommt  immer  mehr  zur  Geltung:  der  Knabe  sucht 
im  5.  bis  10.  Jahr  und  darüber  auf  der  Straße,  im  Freien  seine  Spiel- 
kameraden auf,  während  Sitte  und  Neigung  das  Mädchen  viel  mehr  an 
das  Haus  fesseln.  Daher  überwiegt  auch  die  Tuberkulose-Mortalität  der 
Mädchen  die  der  Knaben  vom  5.  bis  10.  Jahre  fast  um  die  Hälfte;  vom 
10.  bis  15.  Jahi-e,  wo  der  Knabe  eine  noch  größere  Bewegungsfreiheit 
genießt,  beträgt  sie  fast  das  Doppelte. 

Vom  15.  bis  20.  Jahre  steigt  die  Tuberkulose- Mortalität  erheblich 
(auf  17,  beziehungsweise  19%oo),  und  nähern  sich  auch  beide  Zahlen 
wieder,  insofern  ein  neues  wichtiges  Moment  ausgleichend  in  die  Wagschale 
fällt:  es  beginnt  die  Erwerbstätigkeit.  Unter  den  Knaben  betragen 
die  Erwerbstätigen  897 %<,  (meist  in  Fabriken,  Werkstätten),  unter  den 
Mädchen  6677oo  (darunter  bei  letzteren  für  häusliche  Dienste  215). 

Die  Zahl  der  Infektionen  kommt  durch  die  zirka  drei  Jahre  spStcr 

sich  ergebende  Mortalitätsziffer  zum  Ausdruck. 

Der  Einfluß  der  Fabriken,  Werkstätten,  überhaupt  des  Verkehres  mit 
mehreren  Personen  macht  sich  nun  immer  mehr  geltend,  und  bereits  rom 
20.  Jahre  an  fibertrifft  die  Taberknlose-Sterbllchkelt  der  Männer 
die  des  weiblichen  Cfesehlechtes  und  steigt  noch  weiter  in  du-ekter 
Progi'ession.  Auch  die  Frequenz  bei  den  Frauen  nimmt  zu,  doch  bei 
weitem  nicht  so  erheblich,  da  sie  im  erwerbstätigen  Leben  eine  weit  ge- 
ringere Rolle  spielen  und  ihr  Verkehrskreis  ein  viel  engerer  bleibt, 
anderseits  macht  sich  die  zunehmende  Tb. -Sterblichkeit  der  gleichalterigen 
Männer  bei  den  gegenseitigen  Beziehungen  (Ehe  etc.)  auch  für  die  Frauen 
immer  raelir  geltend. 

Beim  Rindvieh  dagegen  zeigen  die  weiblichen  Tiere,  die  Kühe, 
eine  erhöhte  Tuberkulosefreqiienz.  Nach  Röckl  waren  unter  geschlachteten 

201.570  Ochsen  und  Bullen  .  .  .    6.474  =  3-27o  tuberkulös 

178.749  Kühen 12.314  =  6'9% 

Der  Grund  liegt  darin,  daß  die  Kühe,  der  Milchgewinnung  wegen 
u.  s.  w.,  weit  mehr  in  Ställen  gehalten  und  darum  der  Ansteckung  mehr 
exponiert  sind  als  die  Ochsen,  die  als  Zugtiere  verwendet  werden. 

Aus  dem  gleichen  Grunde  unter  anderem  ist  im  Verhältnis  zum  Rind- 
vieh die  Tb.  auch  seltener  bei  den  Schafen,  weil  diese  sich  mehr  auf  freier 
Weide  auflialten,  und  bei  den  gleichfalls  meist  im  Freien  befindlichen  Pferden. 

Vom  GO.  bis  70.  Jahre  nimmt  die  Erwerbstätigkeit  beim  Manne 
wieder  ))edeute]id  ab.  Die  Tuberkulose-Sterblichkeit  bleibt  in  diesem  Alters- 
dezenniuni,  wenigstens  in  seineu  ersten  Jahren,  noch  auf  der  Höhe,  weil 


Infektionsgefahr  nach  Alter  nnd  Gesohleoht. 
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alle,  die  aus  dem  vorigen  Dezennium  Tb.  akquirlerten,  langsam  abzusterben 
haben.  —  Mit  steigendem  Alter  wird  ferner  der  Verlauf  der  Kranklieit 
langsamer  und  es  entsteht  dadurch  eine  Admassierung  der  Fälle  in  den 
liöheren  Altersklassen.  (Über  diese  Admassierung  siehe  auch  Abschnitt: 
Erfolg  der  Prophylaxis.) 

Nach  dem  70.  Lebensjahre,  wo  es  um  den  einzelnen  stiller  und 
einsamer  wird,  nimmt  die  Tb.  ab,  und  nach  dem  80.  Jahre  ist  sie  auf 
dem  gleichen  Stande  wie  in  den  allerersten  zwei  Lebensjahren  oder  An- 
fang der  Zwanziger  beim  weiblichen  Geschlecht,  da  auch  die  Verhältnisse 
im  Leben  und  Verkehr  wieder  denen  der  Kindheit  sich  nähern  und  den 
Alten  auf  die  Stube  und  die  engste  Familie  anweisen. 

Früher  hatte  sich  bei  der  Zugrundelegung  der  Krankenhausfölle  und 
der  Berechnung  der  an  Tb.  Gestorbenen  zu  den  Gestorbenen  überhaupt 
(siehe  Tabelle,  Seite  423)  die  irrige  Meinung  gebildet,  daß  besonders  die  20er 
und  30er  Jahre  von  der  Tb.  heimgesucht  seien.  Man  knüpfte  daran  alle 
möglichen  Vorstellungen   von  Disposition   des  BlOtenalters  u.  s.  w. 

Für  Burkhardt  betrifft  heute  noch  von  der  Lungentuberkulose  die 
Mehrzahl  „wieder  das  kräftigste  Alter"*  und  Naegeli  sekundiert  ihm  und 
sieht  in  der  „raschen  Abnahme  gegen  das  höhere  Alter",  „die  stets  ab- 
nehmende Disposition"  ausgedrückt. 

Diese  Behauptungen  sind  aus  zwei  Gründen  unrichtig.  Erstens  ist 
das  Material  der  Krankenhäuser  nicht  geeignet,  allgemeine  Schlüsse  daraus 
zu  ziehen,  denn  die  Krankenhäuser  werden  hauptsächlich  von  jungen 
Leuten  aufgesucht,  besonders  bei  einer  so  chronischen  und  Pflege  er- 
heischenden Krankheit  wie  die  Tb. ;  daher  scheinen  freiüch  diese  Fälle  alle 
anderen  Altersklassen  zu  überwiegen.  So  sind  z.  B.  im  Jahre  1885  in 
den  allgemeinen  Heilanstalten  des  preußischen  Staates: 


Im  Alter  von 

Oberhaupt  behandelt 

in  Prozent  der 

Behandelten  aller 

Altersklassen 

An  Tuberkulose,  Lungenblutung  und  Lungen- 
schwindsucht 

behandelt 

gestorben 

0  bis  10  Jahren .  .  . 

7-3 

352 

222 

10    „    20       „      .  .  . 

17-7 

1605 

661 

20    „    30       „      .  .  . 

28-0 

47S5 

1973 

30    „    40       „      .  .  . 

17-3 

3949 

2047 

40    „    50       „      ... 

13-3 

2680 

1428 

50    „    60       „      .  .  . 

8-4 

1775 

879 

über  60       „      .  .  . 

SO 

995 

651 

unbekannt 

288 

83 

Summe  .  .  . 

1000 

16379 

7944 

Aus  dem  gleichen  Grunde  läßt  sich  auch  das  Material  der  pathologischen 
Institute  als  Maßstab  für  die  Verbreitung  der  Tb.  nicht  ohneweiters  verwerten 
(siehe  Seite  371  und  Cornet,  Berl.  klin.  Wochenschrift  1904,  Nr.  14  und  15). 
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Zweitens  ist,  wie  mehrmals  gerügt,  die  Berechnung  auf  Gestorbene 
ein  statistischer  Fehler.  In  Wirklichkeit  zeigt  das  „disponierte 
BlUtenaltor^^  eine  weit  geringere  Taberknlosefreqaenz  als  die 
spSteren  Altersklassen  (siehe  Tabelle,  Seite  424),  da  aber  die  ander- 
weitigen Todesursachen  in  diesem  Lebensstadium  noch  eine  geringe  Bolle 
spielen,  tritt  die  Tb.  nur  scheinbar  mehr  hervor. 

Diese  Ausführungen  sind  kein  Streit  um  Worte,  sondern  sie  haben 
eine  fundamentale  Bedeutung  fiir  die  Infektionslehre. 

Vielleicht  darf  man  hoffen,  daß  nun  endlich  die  falschen  Angaben 
darüber  aus  den  medizinischen  Betrachtungen  verschwinden.  Denn  die 
oben  (S.  424)  von  mir  berechneten  Zahlen  können  umsomehr  als  fest- 
stehende betrachtet  werden,  als  sie  auf  einem  16jährigen  Durch- 
schnitt bei  einer  Bevölkerung  von  zirka  37  Hillionen  basieren.  Ana- 
loge Verhältnisse  zeigen  übrigens  auch  andere  Länder,  Bayern,  Schweiz 
(8chmid),  Sachsen,  Norwegen  (Larsen  in  Christiania).  Was  wollen 
dagegen  einige  hundert  Beobachtungen  sagen,  die  der  einzelne  in  be- 
schränktem Gesichtskreise  zu  sammeln  vermag? 


Einflufi   der  Wohndichtigkeit,  der  sozialen  Verhältnisse,  des  Berufes 

und  des  Klimas  auf  die  Infektiosität. 

Als  natürliche  Folge  der  Infektiosität  nimmt,  je  dichter  die  Be- 
völkerung wohnt,  umsomehr  die  Tuberkulose  zu.  Einen  ungefähren 
Maßstab  gibt  die  Anzahl  der  auf  1  km'^  wohnenden  Personen.  So  beträgt 
die  Tuberkulose-Mortalität  z.  B.  in  Ost-  und  Westpreußen,  wo  zirka  53, 
respektive  56  Einwohner  auf  1  hm^  kommen,  in  den  verschiedenen  Ee- 
gierungsbezirken  15 — 21  auf  10.000  Lebende,  in  Westfalen  und  Rhein- 
land bei  einer  Bevölkerungsdichtigkeit  von  120,  respektive  175  dagegen 
33— 507ooo-  Doch  ist  dieser  Maßstab  nicht  immer  zuverlässig,  da  der 
großen  Dichtigkeit  der  Bevölkerung  auf  1  km^  nicht  immer  enge 
WolmungsTerhältnlsse  entsprechen  und  auch  andere  Momente  eine  un- 
günstige Wirkung  wieder  auszugleichen  vermögen. 

Aus  dem  gleichen  Grunde  wird  diu'ch  schlechte  soziale  Ver- 
hältnisse, welche  die  Familie  in  eine  enge  Wohnung  zusammen- 
zwängen (man  kann  besonders  in  großen  Städten  oft  4 — G  Personen  und 
mehr  auf  ein  Zimmer  angewiesen  finden),^)  die  Ansteckungsgefahr  un- 
endlich vergrößert;  daher  fallen  in  den  unbemittelten  Ständen  weit  mehr 
als  unter  den  besser  situierten  der  Tb.  zum  Opfer. 

Nach  (jebliard  starben  in  Hamburg  von  1000  mit  einem  Einkommen 
von  über  3500  M.  Eingeschätzten  1*07  Personen  au  Seh  windsucht,  von  den 


»)  Siehe  Seite  409. 
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mit   900 — 1200  M.  Eingeschätzten   3*93   und   von   denen   mit  einem  Ein- 
kommen unter  900  M.  mindestens  5,  wahrscheinlich  6  und  darüber. 

Früher  glaubte  man  auch,  eine  erhebliehe  Diflferenz  zwischen  Stadt- 
und  Landbevölkerung  wahrnehmen  zu  können.  Doch  ist  diese  keines- 
wegs konstaut.  Freilich  sollte  man  meinen,  daß  letztere  der  ausgedehnte 
Aufenthalt  im  Freien  vor  Infektion  schütze.  DafQr  herrschen  aber  in 
Hauernhäusern  oft  um  so  erbärmlichere  Wohnverhältnisse;  die  Leute  sind 
in  enge,  dunkle,  niedrige  Kammern  zusammengepfercht,  die  kleinen 
Fenster  werden  ängstlich  verschlossen  gehalten;  zum  Teil  mag  auch  der 
Umgang  mit  tuberkulösem  Vieh  dazu  beitragen,  daß  die  Landbevölkerung 
mancher  Distrikte  in  der  Tuberkulose-Mortalität  mit  den  Großstädten  er- 
folgreich konkurriert. 

Aus  der  Infektiosität  der  Phthise  ergibt  sich  ferner,  daß  die  Bernfs- 
arten,  die  Anwesenheit  eines  Tuberkulösen  vorausgesetzt,  einen  großen 
Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Tb.  ausüben.  Alle  jene  Beschäftigungen, 
welche  in  geschlossenen  Räumen  vorgenommen  werden,  sind  mit 
einer  weit  größeren  Gefahr  der  Ansteckung  verbunden  als  die  Be- 
schäftigungen im  Freien,  und  zwar  ist,  je  mehr  Menschen  im  Lokale 
sind,  um  so  wahrscheinlicher  ein  Tuberkulöser  darunter,  der  in  erster 
Linie  seine  nächsten  Nachbarn  zu  bedrohen  vermag. 

Wir  finden  also  Bureaubeamte,  Kaufleute,  Kellner  in  der  Phthise- 
Mortalität  sehr  stark,  Kutscher,  Polizeisoldaten  und  Straßenkehrer  (!) 
(Oornet),  Straßenbahnkondukteure  (Lawr.  Flick)  auffallend  gering  ver- 
treten. Gerade  die  letztgenannten  Kategorien  beweisen  damit  die  untergeord- 
nete Bedeutung  des  Straßenstaubes  für  die  Tuberkuloseverbreitung.  Ge- 
steigert wird  die  Gefahr,  wenn  der  in  geschlossenen  Räumen  ausgeübte 
Beruf  gleichzeitig  mit  einer  Staubentwicklung  verbunden,  wenn  dem 
unachtsam  ausgeworfenen  Sputum  die  Gelegenheit  zur  raschen  Vertrocknung 
und  feinen  Pulverisiening  gegeben  ist,  und  zwar  wächst  die  Gefahr 
umsomehr,  je  feiner  dieser  Staub  ist,  z.  B.  bei  Schreinern  und  Porzellan- 
arbeitern. Wird  der  Staub  feucht  gehalten,  so  begegnet  man  der  Ge- 
fahr einer  Verstäubung  in  ziemlich  vollständiger  Weise.  Vielfach  kommt 
es  auch  auf  die  Natur  und  Art  des  Staubes  an:  auf  spezifische  Schwere, 
hygroskopisches  Verhalten,  ob  er  spitz,  ob  stumpf  ist;  besonders  spitze 
Steinarten,  welche  das  Epithel  verletzen,  erleichtern  dem  Tb.B.  den  Ein- 
tritt (Metallschleifer,  Feilenhauer,  Steinmetzen).  (Siehe  Seite  499.) 

Anderseits  ist  auch  die  Beschaffenheit  des  Arbeitslokals  von 
bedeutendem  Einfluß:  in  engen,  niedrigen  und  besonders  auch  dunklen 
Räumen  sind  die  Bazillen  reichlicher  in  einem  geringeren  Luftvolumen 
enthalten  und  haben  eine  längere  Lebensfähigkeit  als  in  weiten, 
hohen,    stark    belichteten    und    gut    ventilierten   Räumen.    Da   die 
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Infektionsgefahr  gewissermaßen  einem  vom  Infektionsherde  des  kranken 
Individuums  ausgehenden  Kreise  entspricht  un,d  nach  der  Peripherie  hin 
abnimmt,  so  ist  —  abgesehen  von  der  individuellen  Reinlichkeit  des 
Erkrankten  —  wesentlich,  wie  enge  die  Arbeiter  aneinander  sind;  wesent- 
lich ferner,  ob  die  Luft  durch  Transmissionen  oder  Hin-  und  Hergehen 
stark  bewegt  wird,  oder  ob  die  Arbeiter  mehr  an  ihrem  Platze  gehalten 
sind;  ob  die  Reinigung  während  der  Arbeit,  ob  sie  nachher  oder 
so  frühzeitig  erfolgt,  daß  der  Staub  sich  vor  Beginn  derselben  abge- 
lagert hat. 

Um  die  Infektionsgefahr  für  die  einzelnen  Berufe  zu  überschauen, 
ist  zu  beachten,  ob  die  Arbeiter  nach  altem  Brauch  in  größerer  Anzahl 
in  einer  Kammer  zusammenwohnen  (Bäcker,  Schlotfeger),  ob  sie  in 
der  Werkstätte  oder  einzeln  auswärts  schlafen.  Die  relativ  günstigen 
Verhältnisse  landwirtschaftlicher  Arbeiter  durch  ihren  Aufenthalt  im 
Freien  werden  wieder  durch  die  erbärmlichen  Räume,  in  denen  sie  zusammen- 
gezwängt sind,  ausgeglichen. 

Schon  der  große  Einfluß,  den  die  Dauer  des  Aufenthaltes  in  ge- 
schlossenen Räumen  auf  die  Größe  der  Infektionsgefahr  ausübt,  bringt 
es  mit  sich,  daß  Klima,  geographische  Lage  und  Jahreszeit  als 
wichtige  Faktoren  in  Betracht  kommen.  Je  kälter  die  Außentemperatur 
ist,  umsomehr  zieht  sich  der  Mensch  in  die  schützenden  Räume  zurück, 
umsomehr  werden  Tür  und  Fenster  geschlossen  gehalten  und  staub- 
förmige Infektionsstoflfe  angehäuft.  Auch  eicessive  Hitze  wirkt  im  gleichen 
Sinne,  ebenso  reichliche  Niederschläge.  An  sich  aber  hindert  die  Luft- 
feuchtigkeit bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Vertrocknung  und  Ver- 
stäubung des  Sputums,  während  Winde  sie  fördern.  Auf  die  Lebensdauer 
des  Bazillus  wirkt  die  In-  und  Extensität  der  Besonnung  mächtig  ein. 
Die  wechselnden  Beziehungen  dieser  Komponenten  sind  höchst  kompliziert, 
so  daß  man  bis  heute  keinem  bestimmten  Klima  eine  ausschlaggebende 
Bedeutung  für  Entwicklung  oder  Verhinderung  der  Tb.  beilegen  kann. 

Alles  kommt  auf  die  Gesamtheit  der  Verhältnisse  an.  Eine 
Reihe  von  Beobachtungen  z.  B.  spricht  dafür,  daß  Kohlcnarbelter  in 
den  Bergwerken  trotz  der  reichlichen  Einatmung  von  Kohlenstaub  sehr 
wenig  Schwindsucht  zeigen.  Man  glaubte  deshalb,  dem  Kohlenstaub 
eine  schützende  Kraft  beimessen  zu  dürfen,  ja,  man  war  sogar  geneigt, 
die  Bergwerke  als  Kuraufenthalt  für  Lungenkranke  zu  empfehlen 
(Schlockow,  Valat,  Desmarquette,  Hervierk,  Rimbault).  Man  stelle 
sich  nun  das  Leben  solcher  Arbeiter  vor:  einen  großen  Teil  des  Tages 
verbringen  sie  unter  der  Erdoberfläche  in  einem  engen  Räume  mit 
feuchten,  der  Porosität  entbehrenden,  zum  Luftwechsel  vollkommen  un- 
tauglichf^n,init  Wasserdunst  gesättigten  Wänden,  abgeschnitten  vom  Sonnen- 
lichte,    bei    der    kümmerlichen  Beleuchtung   einer  blakenden  Öllampe,  in 
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sauerstoffarmer  und  kohlensäurereicher,  durch  Verwesung  des  Grubenholzes 
und  der  menschlichen  und  tierischen  Ausscheidungen  verunreinigter  Luft ; 
beim  Verlassen  des  Bergwerkes  sind  sie  großem  Temperaturwechsel  aus- 
gesetzt, sie  leiden  also  unter  fast  all  den  Paktoren,  die  man  sonst 
als  die  Schwindsucht  fördernd  angesehen  hat.  Und  doch  diese  frappant 
geringe  Erkrankungsziffer!  Wo  bleibt  hier  die  „ausschlaggebende  Rolle 
der  Disposition"?  —  Vom  Standpunkte  der  Infektion  liegt  die  Er- 
klärung nicht  fern:  Der  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft  in  diesen  unter- 
irdischen Räumen  ist  nach  den  vorgenommenen  Messungen  dem  Sättigungs- 
punkt nahe  und  macht  so,  selbst  wenn  das  Sputum  achtlos  auf  den  Boden 
ausgeworfen  wird,  eine  Vertrocknung  und  genügend  feine  Zerstäubung 
wegen  der  hygroskopischen  Eigenschaft,  ähnlich  wie  bei  den  früheren 
Versuchen  mit  getrocknetem  Sputum  (siehe  Seite  104  u.  134),  unmöglich. 
Die  hier  besonders  reichlichen  Fäulniserreger  werden  sich  bald  einstellen 
und  die  langsam  wachsenden  Tb.B.  rasch  erdrücken  (siehe  Seite  37). 
An  diesen  Verhältnissen  und  nicht  in  der  Kohle  selbst,  obwohl  vielleicht 
auch  deren  desinfizierende  Kraft  einen  geringen  Einfluß  hat,  liegt  wohl 
der  Hauptgrund  dieser  scheinbaren  „Immunität".  Dafür  spricht  auch 
folgender  von  mir  angestellter  Versuch  : 

Ich  ließ  15  Tiere  in  einem  engen  Räume  die  Kohlenpartikelchen 
einer  stark  blakenden  Lampe  über  zwei  Wochen  täglich  stundenlang  ein- 
atmen; in  der  dritten  Woche  setzte  ich  die  gleichen  Tiere  noch  einer 
Inhalation  von  zerstäubtem  Sputum  aus;  nach  weiteren  6 — 9  Wochen 
tötete  ich  die  Tiere.  Obwohl  die  Lungen  und  Bronchialdrüsen  total  von 
schwarzen  Kohlenpartikeln  dicht  durchsetzt  waren,  fanden  sich  ausgedehnte 
tuberkulöse  Herde,  die  zwischen  den  schwarzen  Kohlenherden  heller 
durchschimmerten. 

Nach  Hirt  litten  von  100  erkrankten  Arbeitern,  die  anorganischen 
Staub  einatmeten,  267oi  unter  Kohlenarbeitern  nur  l*37o  w^  Phthise. 

Auch  den  Lohgerbern  wird  Immunität  gegen  Tb.  nachgesagt ;  flugs 
brauten  Lachmann  und  Weber  aus  eingedickter  Lohbrühe  einen  Extrakt 
und  priesen  ihn  als  Extractum  antiphthisicum ! 

In  der  Tat  ergab  eine  auf  v.  Schrötters  Veranlassung  angestellte 
Enquete  Eitners,  daß  in  50  Gerbereien  Lungenerkrankungen  kaum  vor- 
kamen, trotz  Trunksucht,  schlechter  Wohnungen  und  liederlichen  Lebens 
mancher  Arbeiter  (Reit ter),  dagegen  wird  Rheumatismus  als  Berufskrankheit 
der  „fortwährend  in  Nässe  arbeitenden  Gerber"  bezeichnet.  Darin  liegt 
meines  Erachtens  auch  des  Rätsels  Lösung  für  die  scheinbare  Immunität, 
weil  das  möglicherweise  entleerte  Sputum  nicht  verstäubt  werden  kann. 

Kalkofeharbeiter  erkranken  gleichfalls  selten  an  Tb.  (Hirt  u.  a.). 
In  der  Versammlung  des  Deutschen  Gipsvereins  wurde  konstatiert,  daß 
unter  400  Arbeitern  innerhalb  17  Jahren  keiner  an  Tb.  erkrankte  (Reckzeh). 
Gewiß  mag  der  im  Verhältnis   zum  Steinstaube  geringere  Reiz  des  Kalk- 
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staubes  (Hamazzina)  dazu  das  Seinige  beitragen.  Doch  ließ  die  therapeutische 
Nutzanwendung  bei  Phthisikern  durch  Inhalation  frisch  gebrannten  Kalk- 
staubes vollkommen  im  Stiche,  übte  sogar  eine  schädliche  Wirkung  aus 
(Eeckzeh,  siehe  dort  Literatur).  Wie  mir  scheint,  liegt  auch  da  das 
Punctum  saliens  in  der  Verhütung  der  Infektion.  Die  Luft  ist  hier  ganz 
ausnehmend  trocken  und  —  les  extremes  se  touchent  —  die  Bazillen 
gehen  in  dem  frisch  gebrannten,  gierig  die  Feuchtigkeit  aufsaugenden 
Kalkstaub  durch  Vertrocknung  zu  gründe,  ganz  abgesehen  von  einer 
desinfizierenden  Wirkung  und  den  hohen  beim  Ablöschen  des  Kalkes  ent- 
stehenden Wärmegraden. 


Angesichts  all  dieser  Tatsachen  halte  ich  den  Schluß  für  berechtigt, 
daß  der  Infektiosität  fOr  das  Zastandekommen  der  Tb.  die 
weitaus  größte  Bedeutung  eingeräumt  werden  muß.  Da  aber  einzelne 
Ärzte  gleichwohl  geneigt  sind,  die  Heredität  als  maßgebenden  Faktor  anzu- 
sehen, werden  wir  die  Basis  dieser  Lehre  im  folgenden  Kapitel  zu  be- 
leuchten haben. 


9.  Kapitel. 

Heredität. 

Es  ist  eine  unbestrittene  Tatsache,  daß  die  Kinder  tuberkulöser 
Eltern  häufig,  wenn  auch  keineswegs  regelmäßig,  tuberkulös  werden.  Auf 
diese  Erfahrung  gestützt,  wird  von  vielen  Autoren  der  Heredität  in  der 
Ätiologie  dieser  Krankheit  eine  dominierende  Bedeutung  beigemessen. 
Dabei  nimmt  ein  Teil,  deren  hauptsächlichster  Vertreter  v.  Baumgarten 
ist,  an,  daß  solche  Kinder  mit  dem  Bazillus  bereits  zur  Welt  kommen, 
während  die  meisten  Autoren  sich  nur  für  die  Vererbung  einer  gewissen 
Disposition  aussprechen. 

1.  Vererbung  des  Bazillus. 

Bei  der  Vererbung  des  Keimes  selbst  wären  eine  germinative, 
durch  Infektion  des  Spermas  oder  Eies  bei  der  Zeugung  und  eine  intra- 
uterine, plazentare  zu  unterscheiden. 

Wie  Martins,  Dietrich  und  Schlüter  ausführen,  trifft  die  Be- 
zeichnung kongenital,  die  von  der  fötalen  Infektion  zu  trennen  ist,  in 
der  Regel  nicht  zu;  denn  die  eigentüche  Vererbung  ist  nach  der  Ver- 
schmelzung der  väterlichen  mit  den  mütterlichen  Keimzellen  abgeschlossen 
und  alles  darüber  hinaus  fötal  erworben. 

A.  GerminaÜTe  Vererbung. 

Tuberkelbazillen  im  Sperma. 

Eine  germinative  Vererbung  von  Seite  des  tuberkulösen  Vaters  hätte 
zur  notwendigen  Voraussetzung,  daß  sich  im  Samen  Tb.B.  befinden.  Dies 
trifift  wohl  zu  für  die  seltenen  Fälle  von  Urogenitaltuberkulose;  wie  steht 
aber  die  Frage,  wenn  das  Urogenitalsystem  gesund  ist?  Jani  gibt  an, 
auch  im  gesunden  Hoden  von  acht  an  Lungentuberkulose  Gestorbenen 
fünfmal  Tuberkelbazillen  (vereinzelte?)  mikroskopisch  gefunden  zu  haben. 

Sirena  und  Pernice  sahen  bei  Hunden  nach  Iiyektion  von  Sperma 
aus  den  Samenblasen  eines  tuberkulösen  Menschen  Tb.  entstehen,  und 
Ziegler  streift  noch  ähnliche  Eesultate  von  SoUes  und  von  Foa,  die  mir 
aber  im  Original  nicht  zugängig  waren. 

Ferner  berichtet  Spano  das  auffallende  Besultat,  er  habe  in  sechs 
Füllen  von  Phthise  im  Sperma  (fünfmal  aus  den  Samenblasen,  einmal  aus 

Cornet,  Tuberkolote.  S.  Aufl.  28 
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dem  Hoden  entnommen)  teils  durch  Verimpfung,  teils  durch  den  Kultur- 
versuch (?),  teils  mikroskopisch  Tb.  B.  nachgewiesen. 

Jäckh  ist  es  gelungen,  in  zwei  Fällen  von  ausgebreiteter  Lungen- 
Phthise  mit  Miliartuberkulose  der  verschiedensten  Organe,  der  Nieren, 
Leber,  zum  Teil  auch  der  Prostata  und  des  Peritoneums,  im  Samenblasen-, 
respektive  Hodeninhalt  Tb.B.  nachzuweisen. 

Nakarai  fand  in  Schnitten  von  acht  Hoden  phthisischer  Leichen 
fünfmal,  in  den  Nebenhoden  zweimal  und  im  Sperma  einmal  Tb.B.  Bei 
Verimpfung  erzielte  er  durch  Hoden- unter  fünf  Tieren  einmal,  durch  Samen- 
bläscheninhalt unter  sieben  Tieren  dreimal  Tb.,  die  sieben  mit  Nebenhoden- 
substanz (!)  geimpften  Tiere  blieben  tuberkelfrei. 

Abgesehen  davon,  daß  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  bei 
Janis  Fällen  noch  nicht  die  Lebensfähigkeit  erwiesen  ist,  lassen 
überhaupt  diese  positiven  Befunde  am  Gestorbenen  in  keiner  Weise  die 
Schlußfolgerung  auf  den  Lebenden,  noch  sexuell  Aktiven  zu;  viel- 
mehr spricht  die  unveränderte  Beschaffenheit  der  Hoden  dafür,  daß  die 
Bazillen  nur  kurze  Zeit  dort  verweilten,  also  erst  gegen  das  Lebensende 
dorthin  gelangt  sein  können.  Aus  dem  gleichen  Grunde  sind  auch  die 
Samenbefunde  bei  Mih'artuberkulose  nicht  maßgebend.  (Siehe  auch  Seite 
449  und  450.) 

Negative  Resultate  liegen  von  Rohlff  und  Westermayer  vor; 
ersterer  verimpfte  das  Sperma  von  10  an  Schwindsucht  verstorbenen  Per- 
sonen in  die  vordere  Augenkammer  von  Ziegen  und  Kaninchen;  letzterer 
brachte  die  zerstückelten  Hoden  von  14  Phthisikern  (und  von  3  Leichen 
die  Ovarien)  in  die  Bauchhöhle  von  Kaninchen.^)  Beide  bewiesen  durch 
ihre  tibereinstimmend  negativen  Resultate,  daß  das  Sperma  Tuberkulöser 
bei  gesundem  Urogenitalappai-at  keine  oder  höchstens  ausnahms- 
weise Bazillen  enthalte. 

Walther  hat  von  12  phthisischen  Leichen  161  Hoden-,  48  Ne))eii- 
hoden-  und  63  Prostataschnitte  sorgfältig  untersucht  und  nicht  einen 
einzigen  Bazillus  finden  können.  Mit  dem  gleichen  Material  stellte  er  von 
9  Leichen  auch  Impfversuche  an  Tieren  an,  stets  mit  negativem  Erfolge. 

Dobroklonski  untersuchte  den  Samenblaseninhalt  von  25  an  Lungen- 
tuberkulose Verstorbenen,  teils  durch  Ausstrichpräparate,  teils  durch  Ver- 
impfung auf  Meerschweinchen.  Nur  in  einem  Falle  bei  gleichzeitiger 
Nebenhodentuberkulose  war  das  Resultat  positiv,  in  den  24  übrigen 
negativ. 

Wären  im  Sperma  so  häufig  Tb.B.,  so  würde  auch  die  primäre 
Genitaltuberkulose  der  Frauen  und  namentlich  der  Puellae  publicae  weit 
öfter  vorkommen.  Man  denke  nur  an  die  Legionen  Phthisiker,  die  jahre- 
lang ihren  sexuellen  Exerzitien  unbehindert  obliegen. 


^)  Die  Verwendung  von  Kaninchen  ist  nicht  ganz  einwandfrei,  doch  siehe  das 
gleiche  Resultat  an  Meerschweinchen  bei  Dubroklonskl. 
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Nebenbei  sei  hier  an  die  zwei  von  Vätern  mit  Hodentuberkulose 
erzeugten  Kinder  erinnert,  die  nach  ^/4,  respektive  2  Jahren  noch  voll- 
kommen gesund  waren  (Simmonds). 

Für  die  Annahme  einer  Vererbung  von  Seite  des  Vaters  fehlt  also 

die  Conditio  sine  qua  non,  der  Keimgehalt  des  Spermas. 

Übrigens  wird  selbst  bei  der  Syphilis,  der  hereditären  Krankheit 
xax^  i^o/T^v,  eine  paterne  Vererbung  in  Frage  gestellt,  von  einzelnen  Autoren 
direkt  verneint  (Matzen auer). 

Es  liegen  auch  bis  jetzt  keine  Beobachtungen,  die  eine  Übertragung 

kongenitaler  Tb.  durch  den  Vater  wahrscheinlich  machen,  vor. 

Der  von  Sarwey-v.  Baumgarten  mitgeteilte  Fall  —  Befund  eines 
Käseherdes  der  oberen  Halswirbel  bei  einem  totgeborenen  Kinde  —  kann 
in  keiner  Beziehung  als  Beweis  gelten.  Denn  die  Untersuchung  auf  Bazillen 
war  negativ,  die  Impfversuche  hatten  nur  ein  sehr  zweifelhaftes  Resultat, 
und  der  histologische  Befund  von  Riesenzellen  läßt  eine  Verwechslung  mit 
Syphilis  zu,  bei  der  gleichfalls  (z.  B.  in  Lebergummen  Schmorl  und 
Kockel)  Riesenzellen  gefunden  werden.  Außerdem  ist  die  Angabe  über 
den  Vater,  der  an  „beständigem  Husten  mit  zähem  Auswurf"  gelitten 
haben  soll,  recht  vieldeutig. 

Tierversuche. 

Günstiger  als  beim  Mensehen  würden  die  Bedingungen  einer  ger- 
minativen  Übertragung  durch  Sperma  beim  Meerschweinchen  liegen,  da 
hier  die  Tb.  weit  rascher  sich  generalisiert. 

Landouzys  und  Martins  Versuche  können,  ihrer  mangelhaften 
Anordnung  wegen,  nicht  als  maßgebend  für  diese  Frage  angesehen  werden,*) 
wie  dies  schon  Rohlff,  v.  Baumgarten  und  Gärtner  betont  haben. 

Cavagnis  hat  durch  Verimpfung  des  Hodens  eines  tuberkulösen 
Kaninchens,  Gärtner  durch  künstlich  ejakulierten  Samen  tuberkulöser 
Meerschweinchen  (unter  32  Proben  fünfmal)  Tb.  hervorrufen  können.  Noch 
öfter  (in  zirka  507o)  fancl  Gärtner  den  Samen  tuberkulös,  wenn  der 
Hoden  direkt  infiziert  war. 

Um  ferner  möglichst  günstige  Chancen  für  die  germinative  Über- 
tragung zu  schaflfen,  injizierte  Gärtner  Tb.  B.  in  die  Testikel  von 
22  Kaninchen  und  21  Meerschweinchen  und  setzte  diese  mit  59,  beziehungs- 
weise 65  gesunden  Weibchen  zusammen.  Keines  der  davon  abstammenden 
Föten  und  Jungen  (29  Kaninchen  und  45  Meerschweinchen)  war  tuber- 
kulös (ein  Fall  einer  später  akquirierten  Fütterungstuberkulose  aus- 
genommen). 

Ebensowenig  konnte  Oornet  an  32  Föten  und  Jungen,  die  von 
20  an  den  Hoden  infizierten  Meerschweinchen  stammten,  mikroskopisch 
oder  durch  Verimpfung  eine  Spur  von  Tb.  konstatieren. 

M  Irrtümlicherweise  haben  die  genannten  Autoren  statt  des  Spermas  das  zur 
Bildung  des  Vaginalpfropfes  dienende  Sekret  von  Meerschweinchen  verimpft. 

28* 
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Auch  Binaghi  impfte  in  die  Hoden  von  Meerschweinchen  Tuberkel- 
kulturen, die  Versuche  fielen  ebenfalls  negativ  aus  (die  meisten  Weibchen 
blieben  unbefruchtet). 

Dieses  negative  Resultat  bei  den  Abkömmlingen  wirkt  um  so 
schlagender,  als  eine  Anzahl  Weibchen  (von  Gärtners^)  59  Kaninchen  9, 
von  den  65  Meerschweinchen  5,  von  Cornets  28  Meerschweinchen  1 
infolge  der  Eohabitation  Genitaltuberkulose  akquiriert  hatten. 

Wenn  also  hier  unter  den  denkbar  günstigsten  Bedingungen  eine 
germinative  Übertragung  niemals  eintrat,  so  fehlt  für  die  Annahme  einer 
solchen  beim  Menschen  jede  objektive  Grundlage. 

Nur  F.  F.  Friedmann  gibt  positive  Resultate  an.  Er  hat  Kaninchen- 
weibchen, kurz  nachdem  er  sie  mit  einem  Bock  belegt  hatte,  einige 
Tropfen  Tb.B.-Kultur  in  die  Vagina  injiziert.  Die  Tiere  wurden  in  den 
ersten  8  Tagen  der  Gravidität  getötet.  In  sämtlichen  Embryonen  fanden 
sich  Tb.B.,  dagegen  waren  Uterus  und  Vagina  frei  davon.  Friedmann 
nimmt  nun  an,  daß  die  Bazillen  aus  dem  Genitalkanal  eliminiert  wurden 
und  daß  daher  auch  Frauen  gesund  bleiben  können,  während  ihre  Früchte 
von  den  Vätern  infiziert  werden.  Diese  Versuche  sind  an  sich  für  die 
praktischen  Verhältnisse  nicht  maßgebend ;  denn  wer  will  behaupten,  daß 
seine  Embrj'onen  —  ihren  Bazillengehalt  vorausgesetzt  —  je  zu  reifen 
und  lebensfähigen  Früchten  hätten  heranreifen  können?  Außerdem  sind 
Friedmanns  Experimente  auch  sachlich  durch  die  Nachprüfung  Seiges 
desavouiert.  Seige  ließ  bei  ähnlicher  Versuchsanordnung  die  Weibchen 
austragen.  Davon  wurden  unter  13  sechs  nicht  tuberkulös,  vier  von  diesen 
warfen  gesunde  Junge,  eines  hat  abortiert;  der  Embryo  war  ebeufalls 
bazillenfrei.  Bei  den  7  übrigen  Weibchen  entwickelte  sich  Genital  tuber- 
kulöse; von  den  betreflfenden  Tieren  sind  6  unfruchtbar  geblieben,  eines 
warf  8  gesunde  Junge,  die  sich  zum  Teil  gleich  nach  der  Geburt,  zum 
Teil  nach  halbjährigem  Leben  als  tuberkelfrei  erwiesen. 

Rein  klinische  Beobachtungen  aber  an  Mensch  und  Tier  (z.  B. 
die  von  Johne),  die  sich  darauf  beschränken,  daß  die  Nachkommen  eines 
bestimmt  tuberkulösen  Vaters  wieder  tuberkulös  werden,  sind  so  vielen 
Fehlerquellen  (extrauterine  Ansteckung)  ausgesetzt,  daß  sie  als  wissen- 
schaftliches Beweismaterial  völlig  wertlos  sind. 

Tuberkelbazillen  im  Ei. 

Gegen  eine  germinative  Vererbung  wurde  ferner  schon  von  Virchow 
die  innere  Un Wahrscheinlichkeit  geltend  gemacht,  daß  ein  Ei,  unter  dem 
Einflüsse  des  Tb.  B.  stehend  und  von  diesem  invadiert,  seine  Entwicklungs- 
fähigkeit bewahrt  und  normal   ausreift.     Maffucci  und  später  v,  Baum- 

')  1.  c,  S.  248. 
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garten  suchten  zwar  diesem  Einwände  zu  begegnen,  indem  sie  Hühner- 
eier mit  dem  Bazillus  der  Hühnertuberkulose  infizierten  und  ausbrüten 
ließen. 

Maffucci  erhielt  von  18  Eiern  9  Küchlein,  alle  zart  und  klein. 
Davon  starben  zwei  am  20.,  respektive  32.  Tag,  die  übrigen  vom  40.  bis 
140.  Tag;  erstere  zeigten  nur  mikroskopisch,  letztere  auch  makroskopisch 
sichtbare  tuberkulöse  Veränderungen,  v.  Baumgarten  erzielte  von  12  ge- 
impften Eiern  2  Küchlein,  die  sich  bei  ihrem  Tode  nach  4 — 47»  Monaten 
als  tuberkulös  erwiesen. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daß  es  unzulässig  ist,  das  Vogelei  mit 
dem  davon  grundverschiedenen  Ei  des  Säugetieres  zu  vergleichen  — 
unzulässig,  diese  Impfungen  ins  Hühner-Eiweiß  oder  -Eigelb,  die  höchstens 
einer  plazentaren  Infektion  gleichkommen,  auf  eine  Stufe  zu  stellen  mit 
einer  germinativen  Übertragung  beim  Menschen,  die  nur  durch  eine 
Infektion  der  Keimscheibe  nachzuahmen  wäre. 

B.  Plazentare  Übertragung. 

Besser  fundiert  ist  die  Annahme  einer  plazentaren  Übertragung. 
Zwar  ist  bekanntlich  der  mütterliche  Kreislauf  vollkommen  von  dem 
fötalen  getrennt  und  die  Plazenta  bildet  ein  undurchdringliches  Filter  für 
korpuskulare  Elemente;  nur  in  seltenen  Ausnahmefallen,  besonders  bei 
akuten  Infektionskrankheiten  (Variola,  Typhus,  Milzbrand,  Cholera  [Masern, 
Scharlach])  entstehen,  vielleicht  unter  dem  Einfluß  hohen  Fiebers,  in  der 
Plazenta  Gefäßläsionen,  Epitheldefekte  in  den  Chorionzotten,  Blutungen;  die 
Scheidewand  wird  durchbrochen,  und  die  im  mütterlichen  Blute  vor- 
handenen Bakterien  gelangen  in  den  fötalen  Organismus. 

Die  intrauterine  Infektion  ist  in  einem  bestimmten  Falle  nur 
dann  endgültig  erwiesen,  wenn  tuberkulöse  Veränderungen  im  Fötus  oder 
Neugeborenen  entweder  bei  oder  so  kurze  Zeit  nach  der  Geburt 
festgestellt  werden,  daß  deren  Sitz  und  Entwicklungsstadium  eine  Infektion 
post  partum  sicher  ausschließt.  Andernfalls  kann  man  der  Annahme  einer 
extrauterinen  Infektion  umsoweniger  die  Berechtigung  absprechen,  als 
sich  gerade  in  den  ersten  Lebenswochen,  besonders  durch  eine  tuberkulöse 
Mutter,  hiezu  reichliche  Gelegenheit  darbietet. 

Die  schon  von  Virchow  betonte  leichte  Verwechslung  fötaler 
Syphilis  und  Tuberkulose  sowie  das  Vorkommen  pseudotuber- 
kulöser Veränderungen,  die  makroskopisch  vollkommen  den  tuberkulösen 
gleichen  (z.  B.  Henles  Fall  bei  neugeborenen  Zwillingen,  sowie  Wredes 
Fall  von  tul^erkelähnlichen  Knötchen  bei  einem  Neugeborenen  ohne  Tb. B., 
sondern  mit  kuraen  nicht  säurefesten  Bazillen),  macht  den  Nachweis  der 
Tb. B.  unbedingt  erforderlich.  Deshalb  sind  die  älteren  Mitteilungen 
über  fötale  Tb.  mit  größter  Reserve  entgegenzunehmen. 
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Klinische  und  pathologisch-anatomische  Beobachtungen. 

Über  fötale  Tb.  liegen  zunächst  Beobachtungen  vor  von: 
Charrin  1873.  Der  772BflonatUche  Fötus   einer  Phthisika   starb  am 
dritten  Tage    post   partum    und    hatte    weitverbreitete  Tb.  der   Abdominal- 
organe, in  der  Lunge  nur  vereinzelte  Tuberkel. 

Berti.  Ein  am  neunten  Tage  post  partum  gestorbenes  Kind  einer 
Plithisika  hatte  zwei  kleine  verkäste  Kavernen  des  rechten  Unterlappens. 
Über  die  anderen  Organe  ist  nichts  angegeben. 

Merkel  1875.  Das  Kind  einer  zwei  Tage  post  partum  gestorbenen 
Mutter  mit  Kavernen  und  miliarer  Lungentuberkulose  brachte  eine  erbsen- 
große Geschwulst  am  harten  Gaumen  mit  zur  Welt,  die  käsig  zerfiel ; 
zugleich  Verkäsung  der  Halsdrüsen,  ein  Käseherd  am  linken  Hüftgelenk,  Tod. 

Jacob i  berichtet  1892  von  einem  1861  beobachteten  Fall.  Der  sieben- 
monatliche Fötus  einer  tuberkulösen  Mutter  hatte  in  Leber,  Milz,  Pleura 
und  Peritoneum  Tuberkel. 

Sabouraud  fand  bei  einem  elf  Tage  nach  der  Gebui-t  gestorbenen 
Kinde  (dessen  Mutter  zwei  Monate  nach  der  Niederkunft  starb)  in  der 
Leber  und  Milz  zahlreiche  2  mm  große  Tuberkel  (Tb.B.)  und 

Lannelongue  unter  1005  Fällen  chirurgischer  Tb.  im  Alter  von 
0 — 15  Jahren  drei  Fälle,  wahrscheinlich  fötalen  Ursprungs,  eine  tuber- 
kulöse Osteoarthritis  des  Knies,  am  15.  Tage  nach  der  Geburt  entstanden, 
begleitet  von  tuberkulösen  Abszessen ;  tuberkulöse  Abszesse  in  der  Tarsus-, 
respektive  Malleolengegend  bei  einem  dreiwöchentlichen  und  tuberkulöse 
Ostitis  bei  einem  16tägigen  Kinde. 

Ferner  berichtet  v.  Kindfleisch  von  einem  achttägigen  Kind  mit  käsiger 
Pneumonie  und   großen  Käseknoten   in  der  Leber;   Mutter   floride  Phthise. 

Dazu  käme  noch  ein  von  Hochsinger  beobachteter  Fall  von  Syphilis 
und  Tuberculosis  congenita  (31  Tage  post  partum  gestorben);  die  zwei 
anderen  Fälle  Hochsingers  (in  der  6.  und  16.  Woche  post  partum  ge- 
storben) sind  nicht  ganz  einwandfrei;  femer: 

Honl:  lötägiges  Kind  mit  Herden,  namentlich  in  der  Leber  und 
Milz,  weniger  in  den  Lungen. 

Bugge:  achtmonatlicher  Fötus  (30  Stunden  post  partum  gestorben) 
einer  an  generalisierter  Tb.  leidenden  und  kurz  darauf  gestorbenen  Mutter; 
im  Blute  der  Nabelvenen  und  im  Schnittpräparat  der  Leber,  in  das  Lumen 
eines  Gefäßes  frei  eingelagert,  einige  Tb.B.  (Andere  Fälle,  1  Fötus,  1  neu- 
geborenes Kind  und  2  Plazenten  bei  hochgradiger  Schwindsucht  der  Mutter, 
fand  er  frei  von  Tb.B.) 

Bolognesi  mit  ungenauen,  zum  Teil  sich  widersprechenden  Angaben. 

Doleris  und  Bourges,  ein  sehr  zweifelhafter  Fall  von  einem  ftinf- 
wöchentlichen  (I)  Kinde. 

Auche  und  Chambrelent.  Frau  mit  hochgradiger  Tb.,  stirbt  drei 
Tage  nach  der  vorzeitigen  Entbindung  (sieben  Monate).  Zahlreiche  käsige 
Tuberkel  in  der  Plazenta.  Bei  der  Autopsie  des  26  Tage  post  partum  ge- 
storbenen Kindes  ergaben  sich  in  Leber,  Milz,  Lunge  und  im  rechten 
Endokard  Tuberkelknötchen.  Impfung  positiv.  (Die  gleichen  Fälle  auch  von 
S.  Au  che  und  Hobbs  mitgeteilt.) 

Henke:  4tägiges  Kind  einer  Phthisika;  in  einer  makroskopisch  un- 
veränderten Bronchialdrüse  Tb.B.  durch  Verimpfung  erwiesen. 
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Brindeau:  in  der  Leber  und  Lunge  eines  12tägigen  Kindes  zahl- 
reiche Tuberkel.  Tb.  der  Mutter  nicht  festzustellen. 

Heitz:  6monatlicher  Fötus  einer  an  vorgeschrittener  Tb.  gestorbenen 
Frau ;  Verimpfung  von  Leberstückchen  und  Plazenta  ergab  Tb. 

Andrewes:  kurz  nach  der  Geburt  gestorbenes  Kind  mit  verkästen 
Bronchial-  und  Trachealdrusen  und   zahlreichen  Miliartuberkeln  der  Lunge. 

Lyle:  Mutter  2  Tage  post  partum  an  vorgeschrittener  Lungen-  und 
Darmtuberkulose  gestorben.  Kind  nach  27^  Monaten  zeigt  tu berkel haltige, 
käsige  Ablageningen  in  Leber,  Milz,  Lunge. 

Stoeckel:  Kind  einer  phthisischen  Mutter  14  Tage  post  partum  ge- 
storben, hochgradige  Tuberkulose,  Veränderungen  in  den  Nabelgefäßen, 
periportalen  Drüsen,  Leber,  Lunge. 

Veszpr^mi:  Kind  einer  miliartuberkulösen  Mutter,  von  Geburt 
Temperaturerhöhung,  am  3L  Tage  tot.  Miliar-Tb.  und  Tb.  der  Leberportal- 
drüsen. 

Ferner  noch  die  Fälle  von  Bonnet,  Johnson,  Lebküchner  u.  a., 
wo  es  sich  um  3 — 4monatliche  Kinder  handelte,  bei  denen  das  Alter  den 
totalen  Charakter  der  Tb.  sehr  fraglich  macht. 

Einzelne  Bazillen,  die  noch  keine  anatomischen  Veränderungen 
hervorgerufen  haben,  können  in  solchen  Früchten  leicht  dem  Nachweis 
entgehen.  Dagegen  hat  man  sich  gesichert,  indem  man  Organteile  der 
Föten,  besonders  Leber,  Milz  etc.,  auf  passende  Tiere  verimpfte. 

Von  dem  ersten  diesbezüglichen  Versuche  von  Landouzy  und 
Martin  wird  weiter  unten  die  Rede  sein.  Schmorl  und  Birch-Hirsch- 
feld  fanden  —  es  ist  dies  der  erste  sicher  festgestellte  Fall  beim 
Menschen  —  bei  einem  an  Miliartuberkulose  gestorbenen  graviden  Mädchen 
Tb.B.  in  gelben  Herden  der  Plazenta,  sowie  im  Lumen  der  Leberkapillaren 
des  zugehörigen  siebenmonatlichen  Fötus.  Die  anscheinend  gesunde  Leber, 
Niere  etc.  erwies  sich  auch  bei  der  Verimpfung  tuberkulös.  —  Armanni 
rief  durch  die  Organteile  (Milz,  Leber,  Gehirn)  des  Fötus  einer  an  Tb. 
gestorbenen  Frau  beim  Versuchstiere  Tb.  hervor.  —  Lehmann  fand 
zahlreiche  tuberkulöse  und  verkäste  Herde  bei  einem  24  Standen  nach 
der  Entbindung  gestorbenen  Kinde  einer  Phthisika.  —  Thiercelin  und 
Londe  beobachteten  zwei  Kinder,  deren  Mütter  bald  nach  der  Geburt  an 
Lungen-  und  Darmtuberkulose  starben  (nicht  obduziert).  Im  ersten  Falle 
fanden  sich  in  Milz,  Leber  und  Nieren  des  nach  vier  Tagen  gestorbenen 
Kindes  massenhaft  Tb.B.;  makroskopische  Veränderungen  fehlten. 
Ein  Meerschweinchen,  mit  dem  Nabelstrangblut  geimpft,  starb  an  allge- 
meiner Tb.  Im  zweiten  Fall  wurde  das  Kind  nicht  seziert,  aber  die 
Überimpfung  von  Plazentarstückchen  führte  zur  Tb.  des  Meerschweinchens. 

Mit  positivem  Erfolge  haben  noch  verimpft:  Herrgott  und  Haus- 
halter amniotische  Flüssigkeit  einer  im  sechsten  Monate  der  Gravidität 
an  Phthise  gestorbenen  Frau.  —  Londe  Nabelvenenblut  und  anscheinend 
gesunde  Organe  dreier  Föten  tuberkulöser  Mütter  —  und  Aviragnet  und 
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Pr6fontaine  Teile   der  Plazenta  einer  an  Miliartuberkulose  im  siebenten 
Graviditätsmonat  gestorbenen  Frau  und  der  Leber  ihres  Fötus. 

Bar  und  Benon  verimpften  5mal  das  Plazentarblut  der  Nabelvene 
auf  Meerschweinchen,  darunter  3mal  mit  negativem  und  2mal  mit  positivem 
Erfolge.  In  den  letzteren  Fällen  handelte  es  sich  um  Mütter  im  letzten 
Stadium  der  Phthise.  Harbers  fand  selbst  bei  ausgebreiteter  Miliar-  und 
Uterus-Tb.  der  Mutter  im  4monatlichen  Fötus  keine  Tb.B.  (Verimpfung), 
siehe  auch  die  negativen  Resultate  von  Heinemann  und  Borst,  Bossi, 
Asioli  (5  Embryonen  negativ,  1  Plazenta  positiv). 

Auch  die  Tiermedizin  weist  ähnliche  Beobachtungen  auf.  Wir 
verdanken  ihr,  respektive  Johne  den  ersten  exakten  Nachweis  eines 
intrauterinen  Überganges  der  Tb.  B.  Er  betraf  einen  von  einer  tuberkulösen 
Kuh  stammenden,  achtmonatlichen  Kalbsfötus  mit  Tuberkeln  in  der  Lunge 
und  den  Bronchialdrüsen,  besonders  aber  in  der  Leber. 

Ihm  reihen  sich  zwei  Fälle  von  Malvoz  und  Brouwier  an:  Der 
achtmonatliche  Fötus  einer  Kuh  mit  generalisierter  Tb.  zeigt  zahlreiche 
Tuberkel  in  der  Leber,  der  Leberhilusdrüse  und  den  Bronchialdrüsen, 
während  die  Lunge  frei  ist. —  Weniger  beweisend  ist  der  zweite  Fall:  Ein 
sechs  wöchentliches  Kalb  hat  zwei  Käseherde  in  der  Leber,  femer  Verkäsung 
der  Leberhilus-  und  Bronchialdrüsen,  die  Lunge  und  der  Darm  waren  frei. 

Czokor  beobachtete  bei  einer  an  allgemeiner  Tb.  leidenden  Kuh  einen 
Fötus  mit  Käseherden  im  Lig.  hepato-duodenale.  — Ferner  drei  Fälle  von  Bang: 
Ein  Fötus  mit  nußgroßer,  verkäster  Drüse  im  Leberhilus;  ein  zweitägiges 
Kalb  mit  verkästen  Mesenterial-  und  Bronchialdrüsen ;  in  der  Lunge  Miliar- 
tuberkel, ebenso  in  der  Leber.  Ein  lötägiges  Kalb  mit  nußgroßer  Drüse 
am  Leberhilus,  submiUaren  Lebertuberkeln,  verkästen  Mesenterial-,  Mediastinal- 
und  Bronchialdrüsen  etc.  — Auch  Mc.  Fadyean  beobachtete  ein  fünftägiges 
Kalb  mit  käsigen  Herden  in  der  Leber  und  den  Portaldrüsen.  —  Siegen 
fand  bei  32  Kälbern  unter  14  Tagen  und  bei  sechs  Föten  Tb.B.  In  einem 
Falle  war  die  Plazenta  einer  tuberkulösen  Kuh  tuberkulös  affiziert. 

Lungwitz  (und  Kockel)  beobachtete  unter  200  Fällen  von  Rinder- 
tuberkulose im  Dresdener  Schlachthaus  zwei  Fälle  von  Tb.  bei  Föten.  Die 
Infektion  ging  anscheinend  von  der  Porta  aus.  Im  ersten  Falle  hatte  die 
Mutterkuh  neben  ziemlich  ausgebreiteter  Tb.  der  verschiedensten  Organe 
auch  Tb.  des  Uterus,  wobei  innerhalb  der  Kotyledonen  die  dicht  unter  dem 
Chorion  liegenden  Teile  mütterlicher  Zotten  an  zahlreichen  Stellen,  an 
einigen  Stellen  auch  die  fötalen  Zotten  zerstört  und  in  eine  aus  Eiter- 
körperchen  und  Kerntrümniern  bestehende  Masse  verwandelt  waren.  In  den 
tuberkelähnlichen  Herden  der  Schleimhaut  und  den  Detritusmassen  lagen 
zahlreiche  Tb.B.,  innerhalb  der  Substanz  der  fötalen  Zotten  nur  wenige. 
Im  zweiten  Falle  war  ein  ähnlicher  Befund  bei  Mutter  und  Fötus. 

Nocard  fand  bei  einem  siebenmonatlichen  Fötus  in  den  geschwollenen 
Lcberhilusdrüsen  und  an  der  Leberoberfläche  zahlreiche  Tb.B.;  die  tuber- 
kulöse Mutterkuh  zeigte  tuberkulöse  Veränderungen  an  den  Kotyledonen  (Tb.B). 

Messner  sah  16  Tage  alte  Zwillingskälber  einer  tuberkulösen  Kuh, 
die  vermutlich  intrauterin  durch  die  Nabelvenen  infiziert  waren  und  sehr 
vergrößerte,  mit  verkalkten  Herden  durchsetzte  Poi-taldrüsen  hatten. 

Außerdem  wurde  noch  von  Grancher,  Köhler,  Misselwitz,  Bang, 
Hoyberg,     Bayersdörfer,     Beckers,     Kuser,     Baerlund,     Czokor, 
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Galtier,  Chauveau,  Bucher,  Schroeder,  Thieme  und  bei  einem  freilich 
schon  drei  Wochen  alten  Kalbe  von  Lohoff  fötale  Tb.  beobachtet,  wobei 
aber  die  Angaben  weniger  genau  sind. 

Experimentelles. 

Die  geringe  Anzahl  von  Früchten  tuberkulöser  Mütter,  die  unter 
natürlichen  Verhältnissen  sich  dem  einzelnen  Forscher  darbot,  veranlaßte 
den  Versuch,  die  Erblichkeitsfrage  auf  experimentellem  W^ge  zu  lösen. 
Man  infizierte  daher  Weibchen  vor  oder  nach  der  Konzeption  mit  Tb.B. 
und  untersuchte  ihre  Nachkommenschaft. 

Die  ersten  positiven  Ergebnisse  in  dem  Sinne,  daß  die  Früchte  ex- 
perimentell infizierter  Mütter  sich  als  tuberkulös  erwiesen,  werden  von  Lan- 
douzy und  Martin  und  de  Renzi  berichtet.  Diese  vielfach  zitierten  Ver- 
suche können  jedoch  ebensowenig  als  einwandfrei  gelten  wie  die  Befunde 
Koubasoffs,  der  den  Übergang  der  Bazillen  angeblich  mikroskopisch 
nachgewiesen  hat.  (Siehe  die  betreffende  Kritisierung  derselben  bei  Gärtner, 
Seite  128  und  187—188,  und  bei  Straus,  Seite  545—547.) 

Cavagnis  (1885 — 1886)  erzeugte  durch  Verimpfung  der  Milz  eines 
von  einem  tuberkulösen  Weibchen  geborenen  Meerschweinchens  Tb. 

An  einem  umfangreichen  Materiale  ist  es  nur  Gärtner  gelungen, 
bei  intraperitonealer,  intravenöser  oder  intratrachealer  Infektion  von  Mutter- 
tieren eine  Nachkommenschaft  zu  erzielen,  die  in  zirka  5 — 10%  der 
Fälle  sich  als  fötal-tuberkulös  erwies. 

Gärtner  injizierte  102  weißen  Mäusen,  darunter  71  Weibchen, 
1 — 2  Teilstriche  einer  Suspension  von  Reinkultur  in  die  Bauchhöhle,  um 
dadurch  einen  Eintritt  in  die  Eizelle  möglichst  günstig  zu  gestalten.  Er 
erzielte  19  brauchbare  Würfe  mit  96  Jungen.  Letztere  wurden  in  toto  zu 
Brei  verrührt  und  meist  zu  je  drei  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen 
übertragen,  wobei  sich  herausstellte,  daß  ein  Übergang  der  Bazillen  auf  die 
Frucht  unter  19  Würfen  2mal  stattgefunden  hatte. 

Um  ferner  der  Miliartuberkulose  analoge  Verhältnisse  zu  schaffen,  spritzte 
Gärtner  je  Vg  —2  cm^  Tuberkelkulturen  in  die  Ohrvene  von  zehn  trächtigen 
Kaninchen,  welche  51  (darunter  25  tote  oder  unreife)  Früchte  lieferten. 
Von  diesen  (51)  waren  5,  d.  i.  lO^o  an  Tb.  erkrankt.  Niemals  war  jedoch 
der  ganze  Wurf,  sondern  immer  nur  1 — 2  Junge  tuberkulös. 

In  der  Absicht,  der  gewöhnlichsten  Form  der  Tb.  beim  Menschen,  der 
Lungenphthisis,  gerecht  zu  werden,  injizierte  Gärtner  bei  64  Mäuseweibchen 
je  einen  Tropfen  Keinkultur  von  Tb.B.  in  die  Trachea.  Mehrere  starben 
alsbald,  doch  erhielt  er  18  brauchbare  Würfe  mit  74  Jungen,  welche  auf 
39  Meerschweinchen  verimpft  wurden.  Unter  9  von  den  18  Würfen  hatten 
sich  tuberkulöse  Junge  befunden. 

Bei  späterer  ähnlicher  Impfung  von  25,  respektive  28  Weibchen  konnte 
Gärtner  jedoch  nur  ein  tuberkulöses  Junge  erzielen. 

Weit  größer  ist  die  Zahl  der  Autoren,  welche  bei  den  Früchten 
tuberkulöser  Mütter  die  Abwesenheit  von  Tb.  konstatieren  konnten. 

Straus  hat  wiederholt  die  Organe  des  menschlichen  Fötus  einer  hoch- 
gradigen Phthisika  auf  Meerschweinchen  mit  negativem  Erfolge  übertragen. 
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Auch  V.  Leyden,  1884,  erzielte  mit  den  Organen  (Leber,  Milz,  Lunge) 
des  lebend  geborenen  Kindes  einer  Phthisika,  welche  wenige  Minuten 
nach  der  Geburt  starb,  sowie  den  Organen  eines  Meerschweinchenfötus 
(von  tuberkulöser  Mutter)  keine  Impftuberkulose. 

Durch  Nocard,  1885,  wurden  die  Organe  von  32  Föten,  stammend 
von  4  tuberkulösen  Kaninchen  und  8  tuberkulösen  Meerschweinchen,  auf 
32  Meerschweinchen  verimpft.  Resultat  negativ. 

Wolff,  1886,  hat  an  42  Kaninchen-  und  Meerschweinchenföten  tuber- 
kulöser Mütter  weder  makro-  noch  mikroskopisch  tuberkulöse  Verände- 
rungen oder  Bazillen  nachweisen  können,  doch  ergab  in  einem  Falle 
der  Impfversuch  ein  positives  Resultat. 

Jaquet  konnte  in  mehreren  menschlichen  Föten  tuberkulöser  Mütter 
mikroskopisch  keine  Tb.B.  finden. 

Weitere  erfolglose  Verimpfungen  wurden  von  Galtier  mit  den 
Orgauen  der  Jungen  von  neun  tuberkulösen  Meerschweinchen,  sowie  den 
Organen  des  Kalbes  einer  tuberkulösen  Kuh  gemacht;  ferner  von  Grancher 
und  Straus  mit  Leber,  Milz  und  Lunge  der  Föten  (49  Impfungen)  von 
9  tuberkulösen  Meersch weinchen weibchen;  ein  anderer  Teil  der  Nach- 
kommenschaft dieser  Mütter  wurde  nach  5  Monaten,  1  Jahr,  15  und 
16  Monaten  getötet,  ohne  bei  der  Sektion  eine  Spur  von  Tuberkulose 
zu  zeigen. 

Eine  besonders  eingehende  Untersuchung  verdanken  wir  Sanchez 
Toledo.  Dieser  injizierte  je  1  cm^  reichlicher  Bazillenemulsion  in  die  Vene 
von  15  Meerschweinchenweibchen,  die  regelmäßig  nach  12 — 20  Tagen 
starben.  lu  den  von  ihnen  abstammenden  35  Föten  fand  man  in  Leber 
und  Milz  weder  mikroskopisch  Bazillen,  noch  konnte  man  Kulturen  aus 
dem  Blute  dieser  Tiere  anlegen,  noch  hatte  die  Verimpfung  ein  positives 
Resultat.  Die  Impftiere  blieben  mehr  als  6  Monate  am  Leben  und  waren 
frei  von  Tuberkeln.  Das  gleiche  Resultat  ergaben  17  Föten  von  11  in 
<lic  Brusthöhle  geimpften  Meerschweinchenmüttern,  sowie  13  Föten  von 
9  subkutan  mit  Sputum  geimpften  Tieren.  Im  ganzen  erwiesen  sich  also 
die  65  Föten  von  35  tuberkulösen  Müttern  als  nicht  tuberkulös. 

Vignal  verimpfte  Leber  und  Milz  von  11  menschlichen  Föten  und 
Totgeborenen  phthisischer  Mütter,  sowie  17  Plazenten  tuberkulöser  Frauen 
und  endlich  die  Organe  von  11  kleinen  Meerschweinchen  tuberkulöser 
Muttertiere.  Die  geimpften  Tiere  lebten  zum  Teil  über  5  Monate, 
keines  wurde  tuberkulös. 

Auch  V.  Baumgarten, ^)  dem  Hauptvertreter  der  Hereditätslehre, 
gelang  es  trotz  vielfacher  Bemühung  nicht,  in  den  Organen  der  aus  der 

')  Von  dem  einzigen  Falle,  in  dem  v.  Baumgarten  ^j^  Jahre  nach  der  Geburt 
einen  kirschkerngroßen  Knoten  in  der  Leber  eines  solchen  Kaninchens  fand,  ohne 
Bazillen  nachweisen  zu  können,  sagt  er  selbst,   daß  dieser  nicht  streng  beweisend  sei. 
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Paarung  von  tuberkulös  infizierten  Kaninehen  hervorgegangenen  Embryonen 
oder  Neonaten  mikroskopisch  oder  durch  Impfversuche  Tb.B.  nachzuweisen. 

Troissier  verimpfte  Leber  und  Lunge  dreier  totgeborener  Kinder 
phthisischer  Mütter.  Besultat  negativ. 

Auch  Cornet  machte  im  Jahre  1888/89  eine  Anzahl  diesbezüglicher 
Versuche: 

d)  Bei  96  von  tuberkulösen  Müttern  geborenen  und  in  der  ersten  Zeit 
gesäugten  Tieren  konnte  ich  während  einer  fünfwöchentlichen  Beob- 
achtungszeit keine  Abweichung  von  der  normalen  Entwicklung,  ge- 
schweige denn  eine  Tb.  konstatieren. 

h)  Ferner  wurden  Teile  der  Leber,  als  des  beim  Übergange  haupt- 
sächlich beti-olfenen  Organes,  von  25  kleinen  totgeborenen  Jungen  tuber- 
kulöser Mütter  auf  andere  Tiere  übertragen.  In  keinem  Falle  erwies 
sich  die  Leber  tuberkulös. 

c)  Um  dem  Einwände  zu  begegnen,  daß  vielleicht  in  anderen  Teilen 
des  Fötus  sich  die  Bazillen  abgelagert  hätten,  wurden  von  mir  ganze 
Embryonen  im  frühen  Entwicklungsstadium,  von  tuberkulösen  Müttern 
stammend,  zerkleinert  und  sämtliche  Teile  davon,  und  zwar  96  Embryonen 
auf  114  Tiere  verimpft;  selbst  in  diesem  Falle  wm-de  keines  der  ge- 
impften Tiere  tuberkulös. 

d)  Von  Muttertieren,  die  an  Impftuberkulose  der  Genitalien  litten, 
wurden  12  Embryonen  zerkleinert  und  sämtliche  Teile  verimpft,  ebenso 
Leberteile  von  4  Jungen,  die  gleichfalls  von  einer  an  Genitaltuberkulose 
leidenden  Mutter  geworfen  waren;  auch  hier  waren  die  Resultate  sämt- 
lich negativ,  also  keine  von  233  Früchten  tuberkulös. 

Hauser  infizierte  weibliche  Kaninchen  und  Meerschweinchen  meist 
durch  Implantation  eines  Tuberkels  in  den  oberen  Thoraxraum  und  ließ  die 
Tiere  14—48  Tage  später  mit  Männchen  sich  begatten.  Von  den  so  er- 
zielten Jungen  (12  doppelt  belastete  Kaninchen,  18  Meerschweinchen) 
starben  8  im  Alter  von  1— -63  Tagen,  die  übrigen  22  blieben  4—32 
Monate  am  Leben;  sämtliche  waren  tuberkelfrei  mit  Ausnahme  von  einem, 
das  anscheinend  Fütterungstuberkulose  hatte.  (Stalldiener  tuberkulös!) 

Die  gesamten  Meerschweinchen  des  Kieler  pathologischen  Institutes, 
wohl  etliche  Tausend,  stammen  von  Tieren,  welche  1890  durch  Impfung 
mit  Perlsucht  tuberkulös  gemacht  wurden  und  nie  ist  bei  ihnen  mit  Aus- 
nahme zweier  kurzer  Perioden  (siehe  dort)  Tb.  aufgetreten.  (Heller.) 

Ich  verweise  noch  auf  die  Versuche  von  D'Arrigo,  der  teils  bereits 
infizierte  weibliche  Meerschweinchen  schwängern  ließ,  teils  geschwängerte 
Meerschweinchen  infizierte.  In  ersterem  Falle  trat  häufig  Abort  ein, 
außerdem  ließen  sich  in  den  Plazenten  und  Früchten  Tb.B.  nachweisen. 
Der  zweite  Versuchsmodus  führte  zu  noch  häufigeren  Aborten,  Bazillen 
in  den  Plazenten  wurden  nicht  gefunden. 
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Fassen  wir  nun  die  Tatsachen  zusammen,  die  für  eine  plazentare 
Vererbung  sprechen,  so  liegen  beim  Menschen  im  ganzen  wenig  über 
20  Pälle^)  vor,  die  zum  Teil  mit  Sicherheit,  zum  größeren  Teil  aber 
nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit,  die  plazentare  Vererbung 
möglich  erscheinen  lassen. 

Die  Tiermedizin  bietet  uns  zahlreichere  Beispiele,  ja  die  Zahl  neu- 
geborener tuberkulöser  Kälber  dürfte  selbst  noch  unterschätzt  werden,  da 
in  den  Schlachthäusern  mit  Bücksicht  auf  den  Geschäftsbetrieb  die  für 
solche  Untersuchungen  notwendige  Zeit  und  oft  wohl  das  Interesse  fehlen. 
Seitdem  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  wurde,  ist  die  Zahl  dieser 
Fälle  gestiegen.  Während  z.  B.  in  Kiel  früher  in  87^  Jahren  nur  9  tuber- 
kulöse nüchterne  Kälber  gefunden  wurden,  konnte  Klepp,  seitdem  er 
darauf  achtete,  in  der  kurzen  Zeit  von  5  Monaten  unter  4068  nüchternen 
Kälbern  26  =  0*64%  tuberkulöse  konstatieren,  und  später  in  einem 
Monat  unter  847  10  =  1187o-  Mau  sieht  aber  daraus,  daß  selbst  bei 
genauester  Beobachtung  die  angeborene  Tb.  auch  beim  Tiere  immer- 
hin noch  zu  den  großen  Seltenheiten  gehört. 

Was  den  experimentellen  Teil  anlangt,  so  hat  Gärtner  zweifellos 
den  Nachweis  geliefert,  daß  bei  den  verwendeten  Tieren  (Kaninchen  und 
weißen  Mäusen)  unter  Umständen  ein  Übergang  der  Tb.  B.  von  der  Mutter 
auf  die  Frucht  stattfinden  kann.  Doch  darf  nicht  übersehen  werden,  daß 
diese  Tiere  mit  Tb.  B.  förmlich  überschwemmt  wurden. 

Man  stelle  sich  nur  vor!  Um  dem  Gärtnerschen  Infektionsmodus 
zu  entsprechen,  müßte  man  einer  graviden  Frau  von  70  ä^  Körpergewicht 
350 (/  (!)  einer  starken  Tuberkelbazillen-Aufschwemmung  in  die  Trachea 
oder  35— 140(/  (!)  in  die  Blutbahn  oder  zirka  Va — IV2  I^lter  in  die 
Bauchhöhle  injizieren.  Ein  Übergang  unter  solchen  ganz  abnormen 
Bedingungen  ist  schließlich  nicht  auffallend  und  berechtigt  nicht  ohne- 
weiters  zu  einem  Schlüsse  auf  die  natürlichen  Verhältnisse  beim 
Menschen.  Die  Gärtnerschen  Versuche  sind  auch  deshalb  für  die  Ver- 
hältnisse beim  Menschen  nicht  ganz  maßgebend,  da  es  sich  nicht  um  eine 
isolierte  Lungentuberkulose,  sondern  um  eine  zum  Teil  von  der  Lunge 
ausgehende  Allgemeintuberkulose  der  Mäusemütter  handelte. 

Wenn  ich  dem  die  zahlreichen  anderen  Fälle  entgegenhalte  —  von 
14  Autoren,  die  unter  mehr  als  340  Tierföten  hochgradig  tuberkulöser 
Mülter  nur  zweimal  (Wolff  und  Cavagnis)  ein  positives  Resultat  durch 
Verimpfung    erzielten    —    so    beweisen   auch   diese    Versuche   wohl    die 

')  Schlüter,  der  in  letzter  Zeit  eine  ausführliehe  kritische  Zusammenstellung 
aller  solchen  Fälle  machte,  rechnet  als  unzweifelhafte  Tb.  menschlicher  Föten  nur  4  Fälle 
(plazentare  Infektion)  und  8  Fälle  im  frühesten  Kindesalter,  die  mit  Sicherheit  oder 
größter  Wahrscheinlichkeit  kongenital  sind.  Bei  Tieren  erkennt  Schlüter  70  Fälle  als 
intrauterine  Infektion  an. 
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Möglichkeit  des  plazeutaren  Überganges,  aber  vor  allem  auch  dessen 
Seltenheit,  da  selbst  unter  den  erheblich  günstigeren  Bedingungen 
—  bei  Miliartuberkulose  —  sich  eine  derartige  Vererbung  nicht  zeigt  oder 
doch  nur  bei  einer  Versuchsanordnung,  die  allen  natürlichen  Verhält- 
nissen widerspricht. 

Legen  wir  uns  also  die  zwei  Fragen  vor,  ob  die  plazen- 
tare Yererbuug  mSglieh  und  ob  sie  so  häufig  ist,  daß  sie  die 
HauptTerbreitungsweise  der  Tuberkulose  bildet,  so  müssen  wir 
die  erste  unbedingt  bejahen,  die  zweite  ebenso  unbedingt  yer- 
neiuen. 

Wenn  ein  Siebentel  aller  Menschen  an  Tb.  stirbt  und  außerdem 
noch  ein  erheblicher  Teil  tuberkulöse  Herde  in  sich  birgt,  so  müßte  — 
die  Erblichkeit  als  ausschließlicher  oder  fast  ausschließlicher  Modus 
der  Übertragung,  wie  v.  Baumgarten  u.  a.  wollen,  vorausgesetzt  — 
auch  annähernd  ein  Siebentel  der  Menschen  den  Keim  bereits  bei 
der  Geburt  in  sich   tragen. 

Nun  versichern  aber  die  namhaftesten  Pathologen,  wie  Virchow, 
daß  sie  bei  jahrzehntelanger  Erfahrung  niemals  einen  wirklichen  Fall 
fötaler  Tb.  gesehen  haben,  oder  sie  bezeichnen  solchen  Fall  als  eine 
Rarität,  der  vielleicht  nur  bei  üterustuberkulose  der  Mutter  vorkomme. 

In  Preußen  allein  werden  bei  einer  Bevölkerung  von  30  Millionen  jähr- 
lich  40.000  Kinder  tot  geboren  und  70.000  sterben  vor  dem  zweiten  Monat. 

Millionen  Säuglinge  unter  einem  Monat  sind  im  Laufe  der  letzten 
15  Jahre  in  den  Kulturstaaten  gestorben,  ungezählte  sind  in  den  patho- 
logischen Instituten,  Krankenhäusern  und  Gebäranstalten  obduziert  worden: 
was  bedeuten  gegenüber  solch  ungeheuren  Zahlen  von  Kindern,  von 
denen  wenigstens  7?  ^^^  Keim  in  sich  getragen  haben  soll,  diese  20 
zum  Teil  noch  zweifelhaften  Beobachtungen  am  Menschen,  die  nur  der 
aufmerksamste  Fleiß  der  Pathologen  gesammelt  hat? 

Würde  es  nicht  die  Tatsachen  geradezu  auf  den  Kopi  stellen,  wenn 
man  daraufhin  die  Lehre  begrtlnden  wollte,  die  kongenitale  Übertragung 
sei  der  fast  ausschließliche  oder  auch  nur  häufige  Weg  der  Ver- 
breitung? Objektiv  kann  man  nur  schließen,  daß  sie  eine  seltene  Aus- 
nahme bildet,  die  nur  unter  ganz  besonderen  Verhältnissen  eintritt. 

Bedingungen  für  den  Übergang  der  Tuberkelbazillen. 

Diese  ganz  besonderen  Verhältnisse  beruhen  wohl  darin,  daß  die 
feste  Scheidewand,  welche  die  Plazenta  zwischen  mütterlichem  und  fötalem 
Kreislauf  bildet,  durchbrochen  wird  und  gleichzeitig  Bazillen  an  diese 
Stelle  gelangen! 
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Am  ehesten  können  beide  Bedingungen  gleichzeitig  erfüllt  sein, 
wenn  ein  tuberkulSscr  Herd  in  der  Plazenta  selbst  sich  gebildet 
hat.  Beide  Bedingungen  köunen  auch  zufällig  zusammentreffen,  wenn  unter 
irgend  welchen  Einflüssen,  wie  hohem  Fieber  oder  Toxinwirkung,  Inte- 
gritätsstörungen der  Zoltengefäße  eingetreten  sind  und  gleichzeitig  Bazillen 
in  so  reichlicher  Menge  im  mütterlichen  Blute  kreisen,  daß  deren  einige 
gerade  an  die  betreffende  defekte  Stelle  gelangen. 

Tuberkelherde  in  der  menschlichen  Plazenta  sind  nach  allem, 
was  wir  bisher  wissen,  selten;  geraume  Zeit  hat  man  dieses  Organ  sogar 
für  immun  gegen  Bazillen  gehalten.  Der  Befund  von  Bazillen  und  der 
positive  Ausfall  der  Verimpfung,  worüber  von  einigen  Autoren  Berichte 
vorliegen,  sind  noch  kein  Beweis  für  eine  tuberkulöse  Veränderung  des 
Gewebes.  Wirkliche  Plazentartuberkulose  haben  F.  Lehmann  einmal  bei 
einer  an  ausgebreiteter  Miliartuberkulose  gestorbenen  Frau  und  einmal  bei 
chronischer  Lungen-  und  Kehlkopfphthise,  und  Schmorl  &  Kockel  bei 
drei  Frauen  konstatiert,  von  denen  zwei  an  akuter  Miliartuberkulose,  die 
dritte  an  chronischer  Lungenschwindsucht  zu  gründe  gegangen  waren, 
ferner  Auch6  &  Chambreleut  und  Bunge  (bei  Schmorl)  gleichfalls 
bei  einer  an  allgemeiner  Miliartuberkulose  gestorbenen  Frau.  Schmorl, 
dem  wir  eine  genauere  Kenntnis  der  Plazentartuberkulose  verdanken, 
konnte  dann  gemeinsam  mit  Geipel  unter  20  Plazenten  meist  von  hochgradig 
tuberkulösen  Formen  noch  9mal  Tb.  nachweisen,  darunter  einmal  selbst 
bei  einer  beginnenden  Phthise  (nach  Anfertigung  von  2000  Schnitten) 
und  einmal  in  einem  mittelschweren  Falle,  so  daß  bis  jetzt  inklusive 
eines  Falles  von  Sitzen frey  (bei  Miliartuberkulose)  zirka  20  Fälle  von 
Plazentartuberkulosen  bekannt  sind. 

Beim  Rindvieh  scheint  die  Plazentartuberkulose  häufiger  zu  sein: 
Siegen,  Kockel  &  Lungwitz  und  Nocard  berichten  von  solchen 
Beobachtungen.  Daraus  erklärt  sich  auch  das  häufigere  Vorkommen 
fötaler  Tb.  beim  Rinde:  es  wäre  daher  falsch,  aus  der  Verbreitung  an- 
geborener Tb.  bei  nüchternen  Kälbern  einfach  auf  den  Menschen  zu 
schließen.  Die  Plazentartuberkulose  kommt  wohl  darum  beim  Rinde  häufiger 
vor,  weil  auch  die  beim  Menschen  seltene  üterustuberkulose,  sowie  über- 
haupt die  Unterleibstuberkulose  bei  Kühen  eine  recht  häufige  Krankheit 
darstellt,  die  auch  ohne  gleichzeitige  Allgemeintuberkulose  beobachtet 
wird  (Kockel  &  Lungwitz). 

Im  allgemeinen  sind  beim  Menschen,  wie  die  pathologische  Er- 
fahrung zeigt,  die  tuberkulösen  Herde  in  der  Plazenta  sogar  dann  selten, 
wenn  die  Blutbahn,  wie  bei  Miliartuberkulose,  mit  Unmassen  Bazillen 
überschwemmt  war  und  in  allen  Organen  sich  reichliche  Keimablagerun«: 
und  Tuberkelentwicklung  zeigte.  Schmorl  und  Kockel  heben  dieses 
F'aktum    eigens    hervor;    nur   möchte   ich    die  Ursache    nicht  mit  jenen 
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Autoren  in  der  geringeren  Disposition  dieses  Organes,  sondern  in  der 
größeren  Weite  des  Gefäßsystems  erblicken,  das  eine  Ablagerung 
und  ein  Festhalten  kreisender  Bazillen  minder  begünstigt  als  enge  Kapillaren. 

Bei  den  wenigen  Fällen  fötaler  Tb.  finden  wir  tatsächlich,  soweit 
Untersuchungen  darüber  vorliegen,  fast  stets  tuberkulSse  Veränderungen 
in  der  Plazenta  etabliert;  sie  stehen  also  wohl  mit  der  Fötaltuberkulose 
in  ursBchlichem  Zusammenhaug  und  bilden  deren  hauptsBchlichstc, 
wenn  auch  nicht  ausschließliche  Vorbedingung. 

Aber  selbst  wenn  in  der  mütterlichen  Plazenta  ein  tuberkulöser 
Herd  sich  gebildet  hat,  stehen  dem  Übergang  der  Bazillen  in  den  fötalen 
Kreislauf  noch  manche  Hindernisse  entgegen.  So  beobachtete  Sitzen  fr  ey 
Plazentar-Tb.,  ohne  daß  im  Fötus  Tb.B.  nachzuweisen  waren. 

Die  Tb.  kann  sich  in  allen  Teilen  des  Plazentargewebes  etablieren. 
Beim  Sitze  in  der  Decidua  basalis  scheinen  Blutungen  einen  baldigen  Abort 
zu  veranlassen,  während  bei  Tuberkeln  in  den  Chorionzotten  der  Abort 
erst  später  oder  normale  Geburt  erfolgt.  Am  häufigsten  findet  man  sie  au 
der  Oberfläche  der  Zotten  und  in  den  intervillösen  Räumen. 

Schmorl  und  Kockel  heben  bei  genauen  histologischen  Unter- 
suchungen der  Plazentartuberkulose  hervor,  dafl  die  Plazentarzotten  sich, 
„selbst  wenn  sie  vollständig  von  der  tuberkulösen  Neubildung  ummauert 
sind",  meist  lange  Zeit  völlig  oder  fast  vollständig  intakt  erhalten  und 
sich  ganz  schai-f  von  dem  sie  umgebenden  Granulationsgewebe  unterscheiden. 
„Selbst  diejenige  Zotte,  an  deren  Oberfläche  die  primäre  Ansiedlung  der 
Tb.B.  stattfand  und  die  infolgedessen  des  zeliigen  Überzuges  streckenweise 
entbehrt,  bleibt  lange  Zeit  unverändert.  Mag  die  tuberkulöse  Neubildung 
noch  so  zahlreiche  Tb.B.  enthalten,  innerhalb  der  von  ihr  umschlossenen 
Zotten  finden  wir  die  letzteren  fast  niemals.''  Es  scheinen  demnach  die 
Zotten  dem  Durchtritt  des  Tb.  B.  großen  Widerstand  entgegenzusetzen  und 
erst  allmählich  seinem  Angriff  zu  unterliegen. 

Wenn  dann  endlich  die  Zotte  selbst  von  der  Tb.  befallen  wird,  kommt 
CS  zur  Thrombose  und  zum  Verschluß  der  Geföße,  wie  wir  dies  schon 
mehrfach  bei  den  Blutgefäßen  (siehe  auch  Kapitel  Pathologische  Anatomie) 
hervorgehoben  haben  und  Schmorl  und  Kockel  auch  hier  betonen.  Hie- 
durch  wird  ein  Eindringen  der  Bazillen  in  die  fötalen,  noch  mit  zirku- 
lierendem Blut  erfüllten  Gefäße  längere  Zeit  oder  endgültig  hintangehalten. 

Einmal  hatte  der  choriaie  Herd  auch  das  Amnion  ergriffen  und  an 
einer  Stelle  durchfressen,  so  daß  Tb.  B.  in  die  Eihöhle  gelangen  und  durch 
Vei-schlucken  des  Fruchtwassers  eventuell  Anlaß  zu  einer  intestinalen  In- 
fektion geben  konnten. 

Aus  diesem  Verhalten  geht  hervor,  daß  durch  den  Nachweis  von 
Bazillen  in  der  Plazenta  allein,  wie  er  teils  mikroskopisch,  teils  durch 
Verimpfung  erbracht  wurde,  für  den  Übergang  der  Bazillen  in  den 
Fötus  noch  nichts  präjudiziert  ist. 

Außer  der  Plazentartuberkulose  ist  die  Möglichkeit  eines  Über- 
ganges, wie  erwähnt,  gegeben,  wenn  die  mütterlichen  und  fötalen  Gefäße 
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unter  dem  Einflüsse  hohen  Fiebers  oder  sonstiger  Faktoren  eine  KoDtl- 
nuitätsstSrung  erfahren  haben  und  gleichzeitig  gerade  an  diese  Stelle 
Tuberkelbazillen  gelangen. 

Solche  Integritätsstörungen  können  hervorgerufen  werden  durch  eine 
von  der  Tb.  ganz  unabhängige  Erkrankung  der  Plazenta  selber,  durch 
ein  Trauma,  durch  hohes  Fieber,  vielleicht  auch  durch  konzentrierte  Toxin- 
wirkung.  Wie  oben  erwähnt,  finden  sich  solche  Läsionen  bei  Syphilis 
nicht  selten;  es  ist  deshalb  wohl  erklärlich,  daß  bei  einer  syphilitischen 
Mutter,  die  gleichzeitig  tuberkulös  ist,  einem  Übergange  der  Bazillen 
durch  die  Syphilis  die  Pforten  geöffnet  werden.  Ein  klinisches  Beispiel 
hieftir  ist  der  von  Hochsinger  oben  angeführte  Fall.  Solche  plazentare 
Kontinuitätsstörungen  finden  sich  aber  bei  Tb.  nach  den  vorliegenden 
Beobachtungen  nur  in  Ausnahmefällen. 

Mit  dieser  Kontinuitätsstörung  allein  ist  aber  für  eine  intrauterine 
Übertragung  der  Tb.B.  noch  nichts  bewiesen;  diese  kann  erst  dann  zu 
einem  Ereignis  werden,  wenn  an  die  betreffende  Stelle  Bazillen  hingelangen, 
also  nur  wenn  Bazillen  im  Blute  kreisen. 

Der  von  Sc.hmorl  und  Birch-Hirschfeld  erwähnte  Fall  kann  für 
das  Zusammentreffen  beider  Bedingungen  als  Beispiel  dienen.  Es  handelte 
sich  hier  um  eine  von  tuberkulösen  Veränderungen  freie  Plazenta,  wo  sich 
an  der  uterinen  Fläche  vereinzelte  Blutungen  und  mehrere  als  Infarkte 
zu  deutende  Herde,  zum  Teil  dicht  unter  dem  Chorionüberzug  fanden.  Die 
Mutter  war  an  hochgradiger  allgemeiner  Tb.  zu  gründe  gegangen,  Lunge, 
Milz,  Leber,  Niere,  Nebenniere  waren  mit  zahlreichen  Tuberkeln  durchsetzt 
und  die  Wand  des  Ductus  thoracicus  durch  eine  anliegende  verkäste  Drüse 
zerstört ;  im  Innern  des  erweiterten  Ganges  lagen  bröckliche,  käsige  Massen. 
Im  Lumen  durchschnittener  Choriougefäße  wurden  zwischen  roten  Blut- 
körperchen vereinzelte  Bazillen  gefunden. 

Gerade  die  Voraussetzung,  daß  Bazillen  im  Blute  kreisen, 
verbietet  jeden  Vergleich  der  Tb.  mit  Syphilis,  Pocken  und  mit  künstlich 
erzeugtem  Milzbrand.  Denn  hier  sind  das  Blut  und  alle  Gewebssäfte  stets 
mit  dem  Kontagium  durchsetzt  und  sein  Übergang  in  die  fötale  Plazenta 
ist  leichter  ermöglicht.  Außerdem  werden  durch  Erkrankungen  dieser 
Art  oft  Läsionen  und  Häraorrhagien  der  Plazenta  geschaffen,  die  uns 
das  Verständnis  des  Überganges  vermitteln.  Aber  selbst  bei  den  Pocken 
gehören  diese  Fälle  zu  den  Ausnahmen  gegenüber  jenen,  wo  sich  am 
Embryo  oder  an  der  Frucht  kein  Zeichen  der  Krankheit  äußert.  —  Sogar 
bei  der  Syphilis,  der  erblichen  Krankheit  par  eicellence,  bringen  Frauen, 
die  während  der  Gravidität  infiziert  werden  und  zur  Zeit  der  Entbindung 
die  Zeichen  frischer  syphilitischer  Allgemeininfektion  an  sich  tragen, 
Kinder  zur  Welt,  die  keinerlei  Symptome  von  Syphilis  darbieten,  weder 
intra  vitam  noch  auf  dem  Sektionstiseh. 
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Selbst  hier  spielt  die  Erblichkeit,  wie  Hauser  richtig  betont,  nur 
eine  ganz  untergeordnete  Rolle  für  die  Fortpflanzung  der  Krankheit. 
Die  Syphilis  würde  bald  ganzlich  von  der  Erde  verschwunden  sein,  wenn 
sie  auf  die  kongenitale  Übertragung  angewiesen  wäre. 

Beim  Milzbrand  finden  wir  einen  Übergang  häufiger,  wohl  infolge 
der  außerordentlich  hohen  Proliferationsenergie  der  Bazillen,  die  bei 
ihrem  so  raschen  Wachstum  jede  Scheidewand  auseinanderdrängen. 

Trotzdem  findet  auch  hier  nur  bei  einem  Bruchteil  der  Fälle  ein 
Übergang  statt*)  (Rostowzew  u.  a.). 

Ganz  anders  bei  der  Tuberkulose! 

Hier  finden  wir  Bazillen  im  Blute  nur  bei  akuter  Miliartuber- 
kulose oder  im  Endstadium  in  reichlichen  Mengen.  (0.  Mayer,  S.  Hirsch- 
laff,  Gosselin,  Besanzon  u.  a.)  Aber  selbst  wenn  die  Blutbahn  mit 
Bazillen  überschwemmt  ist,  scheint  die  Filterkraft  der  Plazenta  für  den 
Schutz  des  Fötus  gegen  eine  Invasion  zu  genügen,  wie  dies  die  früher 
erwähnten  histologischen  Befunde  und  eine  Reihe  klinischer  Beobachtungen 
erweisen. 

Wir  sehen  dies  beispielsweise  an  einem  von  Heller  beobachteten 
Fall,  zitiert  von  Rohlff,  wo  sich  trotz  hochgradigster  Tb.  der  Niere,  des 
Ureters  und  des  Uterus,  trotzdem  sämtliche  Organe,  selbst  die  Blutbahn, 
mit  Tb.  B.  erfüllt  waren,  im  Fötus  keine  Bazillen  fanden.  Ahnliche 
Fälle  teilen  Weichselbaum  und  Birch-Hirschfeld  mit,  und  die  Ex- 
perimentalpathologie  hat  deren  zahlreiche  aufgewiesen  (siehe  Seite  441  flF.). 
Hagenbach  berichtete  von  einem  Kinde,  das,  von  einer  in  Agonie  be- 
findlichen phthisischen  Mutter  geboren,  bis  zum  14.  Lebensjahre,  dem 
Zeitpunkt  der  Mitteilung,  keine  Spur  von  Tb.  und  Skrofulöse  zeigte. 

Noch  schwieriger,  wenn  nicht  unmöglich,  wird  ein  solcher 
Übergang  bei  der  chronischen  Lungentuberkulose,  wo  das  Blut, 
wie  zahlreiche  Untersuchungen  bestätigen,  in  der  Regel  bazillenfrei  ist 
oder  doch  nur  zeitweise  vereinzelte  Bazillen  enthält.  Am  allerwenigsten 
finden  wir  Keime  im  Frühstadium,  das  für  die  Geburten  am  meisten  in 
Betracht  kommt.  Es  ist  mir  wohl  bekannt,  daß  zwar  Arnold,  Brissaud 
und  Toupet  bei  Phthisikern  kleinste,  kaum  sichtbare  Tuberkel  in  der 
Leber  gefunden,  und  daß  andere  Autoren  nach  dem  Tode  oder  in  der 
letzten  Periode  der  Krankheit  im  Blut,  selbst  im  Muskelfleisch  Tb.  B. 
nachgewiesen  haben.  *) 


*)  Über  das  Verhalten  der  Plazenta  gegenüber  nicht  pathogenen  Mikroorganismen 
siehe  Neelow. 

*)  Frerichs  berichtet  von  einer  solchen  Blutinfektion  bei  Lungenschwindsucht 
in  fast  der  Hälfte  der  Fälle. 

Coruet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  29 
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Aber  offenbar  sind  in  weitaus  den  naeisten  Fällen  die  Bazillen  erst 
kurz  vor  dem  Tode  ins  Blut  oder  in  die  Organe  gelangt;  das  beweist  das 
Fehlen  anatomischer  Veränderungen  oder  deren  noch  sehr  geringer 
Entwicklungsgrad,  ein  Befund,  der  bei  der  ausgesprochenen  ^^Dis- 
positlon^^  der  Gewebe  eines  Phthisikers  sonst  unerklärlich  wäre. 
Die  Invasion  ist  also  erst  gegen  das  Lebensende  eingetreten  und  steht 
wahrscheinlich  mit  diesem  durch  die  gleichzeitige  Proteinaufnahme  sogar 
im  ursächlichen  Zusanunenhange,  wie  wir  später  bei  Besprechung  der 
Todesursache  ausführen  werden. 

In  den  Fällen  fötaler  Tb.,  die  nicht  durch  ausgesprochene  Plazentar- 
tuberkulose  erklärt  werden,  fehlt  denn  auch  bis  jetzt,  so  weit  Angaben 
darüber  vorliegen,  fast  in  keinem  Falle  das  Moment,  daß  die  Mutter  in 
so  hohem  Maße  an  ausgebreiteter  Miliai'tuberkulose  (die  beiden  Aus- 
nahmen bei  Schmorl  s.  S.  446)  gelitten  hat,  daß  der  Tod  schon  vor, 
während  oder  kurz  nach  der  Geburt  eingetreten  ist.  In  keinem  einzigen 
Falle  hat,  so  weit  mir  bekannt  ist,  die  Mutter  die  Geburt  längere  Zeit 
überlebt. 

Wenn  aber  auch  bei  Miliar-  und  hochgradigster  Lungen- 
tuberkulose ein  intrauteriner  Übergang  der  Bazillen  häufiger 
vorkäme,  ja,  wenn  er  selbst  die  Regel  bildete  —  was  nach  dem 
Angeführten  nicht  der  Fall  ist  —  so  hätte  gleichwohl  die  Erblich- 
keit für  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  nur  eine  sehr  geringe 
Bedeutung. 

Denn  wie  wenige  von  den  z.  B.  jährlich  in  Deutschland  an  Tb. 
sterbenden  150.000  oder  jetzt  120.000  Personen  stammen  von  solchen 
Müttern  mit  Miliar-  oder  hochgradigster  Lungentuberkulose,  die  bei  oder 
bald  nach  der  Geburt  ihrem  Leiden  erlegen  sind?  Das  sind  doch  nur 
verschwindende  Ausnahmen. 

Haupt,  der  geneigt  ist,  die  Grenzen  der  Heredität  am  weitesten  zu 
ziehen,  konnte  unter  617  seiner  Patienten  nur  bei  143,  also  nicht  einmal 
bei  einem  Viertel  der  Fälle,  Belastung  von  Seite  der  Mutter  nachweisen.  Das 
waren  aber  nicht  Mütter  mit  Miliartuberkulose  oder  hochgi-adigster  Lungen- 
tuberkulose im  Augenblicke  der  Geburt  sondern  Mütter,  die  überhaupt 
irgend  einmal,  vielleicht  Jahre  und  Jahrzehnte  nach  der  Geburt 
des  Kindes,  tuberkulös  wurden  und  sich  wahrscheinlich  zum  größten 
Teil  während  des  Geburtsaktes  noch  der  besten  Gesundheit  erfreut  hatten. 

Nach  meinen  eigenen  Untersuchungen  starben  von  751  Müttern 
tul)erkulöser  Patienten  nach  der  Geburt   des  ältesten  tuberkulösen  Kindes 

im  1.  Quinquennium  45,  davon  16  an  Tb.,  1  suspekt,  5  unbekannt 
»2.  „  58,      „       19    „     „      2        „        7         „ 
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während  648  Mütter  über  10  Jahre  nachher  noch  lebten,  also 
bei  jener  Geburt  nicht  hochgradig  tuberkulös  sein  konnten.  Wir 
müssen  also  den  (ledanken  abweisen,  daß  ein  merkbarer  Bruchteil  der 
Tuberkulösen  durch  intrauterme  Infektion  die  Krankheit  erworben  hat. 

Wesentlich  anders  lautet  die  Antwort  auf  die  Frage,  ob  Mütter  mit 
Miliar-  und  hochgradigster  Lungentuberkulose  nicht  häufiger,  als  gerade 
die  20  Fälle  uns  bekunden,  Früchte  mit  Bazillen  zur  Welt  bringen. 

In  Sachsen  —  für  andere  Länder  fehlen  mir  die  Angaben  —  sterben 
pro  Jahr  zirka  100  Wöchnerinnen  in  den  ersten  4  Wochen  nach  der 
Geburt  an  Tb.,  die  also  offenbar  auch  schon  während  der  Geburt  einen 
hohen  Grad  erreicht  hatte.  Es  würden  also  auf  Deutschland  pro  Jahr 
zirka  1400  solch  hochgradig  tuberkulöse  Wöchnerinnen  treffen.  Man  kann 
unbedenklich  zugel)en,  daß  von  den  entsprechenden  zur  Welt  gei)rachten 
1400  Kindern  vielleicht  auf  mehrere  der  Bazillus  übergeg-angen  ist.  Hat 
das  auch  keine  Bedeutung  für  die  Gesamtheit  der  Tb.  und  ihre  Verbreitung, 
so  würde  es  doch  für  das  einzelne  Individuum  eine  Bolle  spielen. 

Das  Schicksal  fötal  Tuberkulöser. 

Aber  was  ist  das  Schicksal  solcher  Kinder  mit  fötaler  Tuberkulose? 
In  einem  Falle  hat  das  Kind  3  Wochen,  in  einem  andern  8  Tage  gelebt; 
in  den  ü))rigen  hat  es  sich  überhaupt  nicht  um  ausgetragene  Kinder, 
sondern  um  5—8  monatliche  Föten  gehandelt,  die  zum  Teil  durch  den 
Kaiserschnitt  an  Sterbenden  oder  Gestorbenen  entbunden  wurden. 

Wenn  ausnahmsweise  ein  Übergang  von  Bazillen  auf  den  Fötus 
stattfindet,  so  ist  anzunehmen,  daß  der  gleichzeitige  Übergang  der 
diffusiblen  Tuberkelproteine  von  Seite  des  damit  gesättigten  mütter- 
lichen Organismus  im  Vordergrunde  steht  und  dei*ai*tige  Früchte  oder 
Kinder  alsbald  zu  gründe  gehen. 

In  der  Tat  lassen  sich  alle  bisherigen  Befunde  zunächst  nur  dahin 
deuten,  daß  durch  eine  wirkliche  Infektion  der  Frucht  ein  frühzeitiges 
Absterben  stattfindet.*)  Es  liegt  aber  kein  einziger  Beweis  vor,  daß  eine 
solche  infizierte  Frucht  ein  extrauterines  Leben  über  mehrere  Wochen, 
einige  Monate  tristen  kann,  geschweige  denn,  daß  wir  berechtigt  sind, 
eine  erst  in  späteren  Jahren  sieh  manifestierende  Tb.  —  nnd  das  ist  der 
springende  Punkt  für  die  Praxis  —  aut  eine  intrauterine  Infektion 
zurückzuführen.  Auch  bei  hereditär  syphilitischen  Nengeborenen  wird  die 
Kurzlebigkeit  von  verschiedenen  Autoren  hervorgehoben  (Widerhofer. 
Heubner). 

Die  Beobachtung,  daß  besonders  bei  hochgradiger  Tb.  nicht  so  selten 
Abort    oder   Frühgeburt   eintritt,   wurde   auch   von  Tierärzten    gemacht. 

*)  Auf  (lüs  Eintreten  des  Abortes  heim  Üliergang  von  Infektionsknankheiten 
weisen  auch  die  Beobachtungen  von  Salus  (Masern),  Salomon  u.  a.  hin. 

29* 


452  Heredit&t. 

Desgleichen  gehen  bei  Tieren  ausgetragene  Früchte  mit  Tb.  bald  zu 
gründe.  (Siehe  auch  Carrieres  Versuche,  Seite  474,  ferner  Earlinski). 

Ein  wichtiger  Umstand  erheischt  noch  eine  kurze  Erwähnung.  Die 
bis  jetzt  gefundenen  Früchte,  die  als  fötal  tuberkulös  angesprochen 
werden,  zeigten  keineswegs  alle  makroskopisch  oder  mikroskopisch 
nachweisbare  tuberkulöse  Veränderungen  in  ihren  Organen,  vielmehr 
finden  wir  nur  bei  einigen  solche  Herde  konstatiert;  in  der  Mehrzahl 
wurden  nur  Bazillen  im  Blut  oder  in  den  Lebergefäßen  mikroskopisch 
oder  durch  Verimpfung  des  Nabelvenenblutes  oder  der  Organe,  besonders 
der  Leber,  konstatiert.  Dies  deutet  ofifenbar  darauf  hin,  daß  die  Infektion 
des  Fötus  erst  kurz  vor  dem  Abort  oder  der  Geburt  stattgefunden  bat, 
vielleicht  sogar  während  dieses  Aktes  selbst,  indem  möglicherweise  durch 
den  erheblichen  Druck  der  üteruskompression  Geftßzerreißungen  ein- 
getreten sind. 

Ich  halte  diesen  Umstand  für  analog  dem  schon  oben  erwähnten 
(siehe  Seite  349):  daß  man  an  den  Leichen  von  Phthisikern  in  den  makro-, 
meist  auch  mikroskopisch  unveränderten  Organen  Bazillen  findet,  die 
wir  als  eine  prämortale  Invasion  zu  deuten  gezwungen  sind. 

Aber  es  wäre  weit  hergeholt,  wenn  man  hieraus  etwa  eine  ver- 
mehrte Widerstandskraft  des  fötalen  Gewebes  folgern  wollte,  auf  die  wir 
unten  näher  eingehen  werden. 

Noch  eine  Reihe  anderer  Tatsachen  ist  mit  der  Annahme  eines  über- 
wiegend hereditären  Einflusses  unvereinbar.  Ich  nenne  besonders  den 


a)  Widerspruch  der  Altersfrequenz. 

Die  Annahme  einer  häufigen  fötalen  Übertragung  steht  im  Wider- 
spruch mit  der  relativen  Frequenz  der  Tb.  in  den  einzelnen  Lebens- 
altern. Denn  während  man  in  diesem  Fall  erwarten  müßte,  daß  sie  in 
der  Kindheit  die  größte  Verbreitung  hat  und  durch  den  sukzessiven  Tod 
der  tuberkulösen  Individuen  mit  zunehmendem  Alter  immer  mehr  abnimmt, 
zeigt  sie  gerade  ein  umgekehrtes  Verhalten. 

Ich  verweise  auf  die  oben  (siehe  Seite  424)  angeführte  Tabelle  über 
die  Sterblichkeit  an  Tb.  in  den  verschiedenen  Altersklassen  und  auf  deren 
Exegese. 

Eine  Unterscheidung  nach  Lebensmonaten,  die  im  ersten  Jahre 
so  wichtig  wäre,  läßt  sich  leider  auf  Grund  der  allgemeinen  Statistik  nicht 
machen.  Doch  zeigt  die  Tabelle  deutlich,  daß  die  Tb.  zwar  in  den  ersten 
licbensjahren  aus  den  dort  angegebenen  Gründen  relativ  häufig  ist  — 
vom  dritten  Jahre  an  sinkt  sie  immer  mehr  —  hingegen  läßt  sich  vom 
15.  licbensjahre,  bis  zu  welchem  Zeitpunkte  erst  ein  Siebentel  aller 
Tuberkulosetodesfalle   eingetreten,    eine    fortschreitende   Steigerung 
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bis  ins  Alter  von  60—70  Jahren  erkennen,  worauf  wieder  ein  Rückgang 
bemerkbar  ist 

Yom  Standpunkte  einer  Heredität  würde  sieh  dieses  Verhalten 
überhaupt  nicht  erklären  lassen,  während  sich  bei  extrauteriner  In- 
fektion, wie  wir  gesehen  haben,  die  Erklärung    von  selbst  ergibt. 

Die  Tb.  ist  bei  Erwachsenen  und  älteren  Kindern  im  vorgeschrittenen 
Stadium  so  charakteristisch,  daß  sie  unschwer  auch  der  Laie  erkennt,  und  es 
bietet  uns  daher  die  allgemeine  Mortalitätsstatistik  in  dieser  Hinsicht 
zuverlässige  Zahlen.  Für  die  erste  Kindheit  jedoch,  wo  das  Krankheitsbild 
oft  nicht  so  typisch  hervortritt,  möchte  ich  sie  nicht  als  ganz  maßgebend 
betrachten.  Zur  Prüfung  und  Vervollständigung  seien  daher  auch  die 
Resultate  von  Klinikern  und  Pathologen  angefügt: 

Demme  beobachtete  unter  36.148  Patienten  des  Kinderspitals 
1932  =  5'3%  mit  tuberkulösen  Erkrankungen. 

Lannelongue  hat  1005  Fälle  äußerer  Tb.  beobachtet.  Von  diesen 
kamen  auf 

das    1.    Lebensjahr 87  ^) 

3.  »  107 


n         ^'  n 


„     4 108 


»         ö.  n  UV 

„     6.— 10.    „  299 

„    11.— 15.    „  125 

969«) 
Heubner  gibt  folgende  Übersicht: 
Von  844  Kindern  im  Alter  bis  zu  3  Monaten  litten  an  Tuberkulose  O'O^/o 
„     218        „  „       „      von  3— 6  Monaten     „      „  „  3'67o 

93       „  „       n      vom  3.  Vierteljahr    „      „  „         11 '8% 

n     458        „  n       n        n     2.  Lebeusjahr    „      „  „         14-27o 

„        467  „  „  „  fj        O.  „  n         n  n  lu'4  /q 

T)        *^vü  „  n  n  »4.  „  n  n  n  ■'•1*1   /o 

n     470        „  n       »        n     5.  u.  6.  Lcbcnsj.  „      „  „  7  4% 

.        682  „  „  n  n         7.— 10.  n  r.  n  n  b'0% 

Nach  Biederts  Zusammenstellung  von  1308  Autopsien  tuberkulöser 
Kinder  standen  im  Alter  von: 

unter  1  Jahre 90  =    Vj^        5-10  Jahren  ....  358  =  27% 

1—  5  Jahren  ....  028  =  487o       10-15       „        ....  232  =  18% 

*)  Darunter  10  bis  zu  9  \Vochen. 

*)  Wie  auch  Gärtner  bemerkt,   ergibt  die  Summierung  nur  %9,   während  es 
doch  1005  sein  sollten. 
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Die  Beziehungen  der  Todesfalle  an  Tb.  zu  der  Sterblichkeit  im  kind- 
lichen Alter  überhaupt  bringen  nachstehende  Statistiken  zur  Anschauung 


Alter 

S  i  m  o  11  < 

Ih,  Schwer  und  Bolz 

Malier 

Autoptiieu 

darunter  tuberkulÖM 
absolut       1            % 

Autopsien 

darunter  tuberkulös 

absolut 

*»/« 

0—  1 

1438 

64                 4-5 

49 

3 

61 

1-5 

;         781 

230 

29-3 

,       272 

73 

26-8 

5-10 

228 

78 

350       ! 

105 

39 

372 

10—15 

1         162 

56 

34-6       ' 

1 

74 

35 

47-3 

Summe  .  . 

2609 

428 

16-4 

1 

! 

1       500 

; 

150 

300 

Bei  Müller   fehlen   die   Kinder   unter   1  Monat  (!),   daher   die   hohe 
Zahl  von  SO^o- 

In  den  ersten  Lebensmonaten    kommt  die  Tuberkulose    so 
gut  wie  gar  nicht  vor. 

Schwer  hat  unter 
263  Kindern  im  Alter  von  1  Tag  — 1  Monat..    0  tuberkulös    =    0*0% 


n 


n 


n 


n 


n 


1 —  2  Monaten  ...  1 
2—6  ,  ...  15 
6—12         .        ...  28 


=  0-8% 
=  10-4<^/o 
=  17-5^ 


123 
144 
160 

gefunden. 

Nach  Hutinel  kamen  auf  118  Kinderautopsien  4  Tuberkulöse 
(=  kaum  372%)»  <li6  i'i^  Alter  von  41  Tagen.  2,  6  und  7  Monaten 
standen;  die  jün^reren  mit  Knötchen  in  der  Lunge,  die  zwei  älteren  mit 
Lungentuberkulose.  Im  1.— 2.  Jahr  zeigte  ein  Drittel  der  Kinder  tuber- 
kulöse Läsionen. 

Nach  Herviaux  waren:  Unter  D96  Kinderautopsien  nur  18  Tuber- 
kulöse unter  2,  und  10  unter  1  Jahr;  nur  2  unter  3  Wochen. 

Nach  Froebelius:  Unter  16.581  Autopsien  von  Kindern  unter 
2  Jahren  nur  416  =  4'5*yo  tuberkulös,  davon  3  unter  3  Wochen. 

Nach  (^ueyrat:  Unter  35  Obduktionen  von  Kindern  unter  2  Jahren 
11  tuberkulös,  das  jüngste  3  Monate. 

Nach  Epstein:  Unter  200  Autopsien  von  Kindern,  überwiegend 
aus  dem  ersten  Halbjahre  \)  tuberkulös,  und  zwar  im  Alter  von  10  Wochen 
bis  10  Monaten. 

Klebs  hebt  hervor,  daß  im  Frager  Findelhans  an  einem  sehr  großen 
Materiale  die  Entstehung  der  Tb.  frühestens  3  Wochen  nach  der  Geburt 
konstatiert  wurde. 
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Xach  Heller  starben  in  Kiel  an  Tuberkulose  von  den  im  gleichea 
Alter  Gestorbenen: 

von  100  Gestorbenen  bis  zum  1.  Monat 0"0  % 

„       ,  „  „      ,     2.      „      0-837o 

.       n  .  „      „     6.       „      11-3  "la 

n       ,  ,  „      ,    12.       „      22-5  % 

„      „      2.  Jahr    29'0  %  u.  s,  w. 

unter  350  totgeborenen  Kindern  hat  er  keinen  Fall  von  Tb.  gefunden. 
Kossei    fand    unter   286  Kinderobduktionen  22  an  Tb.  gestorbene 
Kinder  im  Alter  von  2  Monaten  bis  5  Jahren. 

Neumaan  unter  142  Kindersektionen,  und  zwar: 

im  Alter  von    0—  5  Monaten  unter  36 tuberkulös   0 

„       „        „      6—12        ,  „33 „  7 

„       „        „      1—  2  Jahren        „      28 „         10 

„       ^        „     3_  5      „  ,      18 13 

„       „        „     6—10      ,  „16 ,         12 

„    11—14      „  „      11.. ■ „  5 

142  47 

Nach  Baginsky  standen  unter  1383  tuberkulösen  obduzierten  Kindern 
245  im  ersten  Jahre  und  davon: 

im   1.   Lebensmonat     2     im   5.  Monat  30     im     9.  Monat  46 
„2.  „  7      „    6.       „      34      „    10.       „      21 

„3.  „  23      ,    7.      „      15      „    11.       „      13 

n    4.  „  15      „    8.       „      19      „    12.       „      20 

Mit  Erlaubnis  Vircbows  habe  ich  aus  den  Sektionsprotokolteu  des 
Berliner  Pathologischen  Instituts  von  den  Jahren  1876 — 1891 
durch  meinen  damaligen  Assistenten,  Herrn  Dr.  Rotbe,  die  Protokolle 
über  die  in  den  ersten  5  Lebensjahren  gestorbenen  Kinder  ausziehen 
lassen.  Meine  Zusammenstellung  ergab  folgendes  Kesultat: 


I'   s     . 







'i^ 

fs 

i 

Ä 

» 

s 

^ 

1-1- 

■^ 

- 

-> 

;s 

|l      = 

1 

I 

I 

I 

: 

1 

^1 

" 

- 

o- 

Änialil  der  obdu- 

zierten Kiniter  . 

184 

SSO 

68 

39 

76 

68 

65 

748 

311 

189 

160 

134 

lJi43 

Doninter  mit  tn- 

berknläien  Ver- 

ündeningen .  .  . 

-!- 

~ 

i 

8 

1& 

18 

*t 

SS 

M 

» 

S9 

368 

n  bfriHidrn.   Kblcdrn.  weil  rlnr 


456  Heredität 

All  diese  Zahlen  erheischen  eine  sehr  vorsichtige  Beurteilung,  denn 
sie  stützen  sich  vielfach  auf  das  Material  von  Kinderkrankenhäusern, 
welches  je  nach  den  Aufnahmebedingungen  in  der  Zusammensetzung 
oft  sehr  wesentlich  differiert  und  sich  hauptsächlich  aus  den  ärmsten 
Klassen  zusammensetzt,  die  weit  mehr  an  Tb.  leiden  als  besser  situierte. 
Ferner  kommt  in  Betracht,  daß  Kinder  bei  ganz  akuten,  rasch  zum  Tode 
führenden  Krankheiten  auch  in  den  ärmeren  Klassen  meist  in  der  Familie 
verbleiben  und  hauptsächlich  nur,  wenn  sie  eine  längere  Pflege  er- 
heischen (wie  bei  Tuberkulose),  dem  Spitale  zugeführt  werden,  so 
daß  die  Tuberkulose  oft  eine  größere  Bolle  zu  spielen  scheint,  als 
den  tatsächlichen  Verhältnissen  entspricht. 

Von  der  eigentlichen  Frequenz  der  Tuberkulose  In  den  ein- 
zelnen Altersklassen  geben  diese  Zahlen  insofern  kein  richtiges 
Bild,  als  die  Berechnungen  von  einem  hiefür  falschen  Gesichtspunkte 
ausgehen.  Statt  die  Tuberkulösen  mit  den  Lebenden  der  betreffenden 
Altersklassen  in  Beziehung  zu  setzen,  vergleichen  sie  dieselben  ent- 
weder unter  sich  oder  mit  den  überhaupt  Gestorbenen,  lassen  also 
in  dem  einen  Falle  die  ungleichmäßige  Verteilung  der  Lebenden  auf  die 
verschiedenen  Altersklassen,  im  anderen  den  Einfluß  von  Faktoren  un- 
berücksichtigt, die  von  der  Tb.  ganz  unabhängig  sind,  z.  B.  eine  ver- 
mehrte oder  verminderte  Diphtheriesterblichkeit.  Es  ist  daher  falsch,  wenn 
solche  Zahlen  immer  wieder  kritiklos  zum  Aufbau  von  Hypothesen  heran- 
gezogen werden.  (Siehe  Seite  422 — 423.) 

Mit  Sicherheit  läßt  sieh  ans  diesen  Angaben  nur  so  rlel 
entnehmen,  daß  die  Tuberkulose  In  den  ersten  3—4  Woehen  so 
gut  wie  gar  nicht  yorkommt  und  auch  In  den  ersten  Monaten 
noch  Snßerst  selten  Ist. 

Analoge  Erfahrungen  der  Tiermedizin. 

In  vollem  Einklänge  mit  dieser  Tatsache  stehen  auch  die  wichtigen 
Aufschlüsse,  die  wir  in  dieser  Eichtung  der  Tiermedizin  verdanken. 

Eine  von  Cornet  1889  angestellte  Umfrage  in  den  größeren  Schlacht- 
häusern Deutschlands,  zum  Teil  bis  1881  zurückgehend,  ergab,  daß 

von       39.884  nüchternen  Kälbern 2  =  0-0057o 

„     2,312.994  Kälbern  ohne  Altersangabe.      178  =  0-0087o 

„     1,339.120  Bindern 35.154  =  2-63  % 

tuberkulös  waren. 

Auch  Kückl  hat  sich  auf  Grund  der  Ermittlungen  über  die  Ver- 
breitung der  Perl  sucht  im  Deutschen  Reiche  dahin  ausgesprochen, 
daß  im  allgemeinen  die  Tb.  bei  Tieren  unter  1  Jahr  sehr  wenig  ver- 
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breitet  ist  und  kaum  17o  der  nachgewiesenen  Fälle  beträgt.  Sie  nimmt 
im  geraden  Verhältnis  mit  dem  Alter  der  Tiere  zu,  erreicht  bei  den 
Altersstufen  von  1—3  Jahren  etwa  das  lOfache,  von  3—6  Jahren  mehr 
als  das  SOfache  und  über  6  Jahre  mehr  als  das  40fache  der  Ziffer  für 
das  1.  Lebensjahr. 

In  Preußen  wurden  nach  den  Erhebuugen  des  Ministeriums  für 
liandwirtschaft  in  den  Jahren  1894  und  1895  in  den  Schlachthäusern 

geschlachtet  davon  tuberkulös  befunden 

Kälber  unter  6  Wochen  ..1,950.704  1.314=    0077o 

Rinder 1,335.492  152.447  =  114  % 

In  Baden  wurden  im  Jahre  1888/89  von  den  Schlachttieren  tuber- 
kulös befunden: 

Kälber 0004% 

Rinder  und  Kalbinnen 0  42  % 

Kühe 4-94  7o 

Ochsen 1-25  % 

Bullen 1-91  7o 

In  Sachsen  mit  obligatorischer  Fleischschau  wurden  tuberkulös  be- 
funden: 

von  120.490  Kälbern  im  Alter  bis  zu  6  Wochen 3  =  00027o 

665  Rindern   „  „      von  6  Wochen  bis  1  Jahr      1  =  0-15  % 

6.328         n        «       «        n    1—3  Jahren 440  =  6  9    % 

„      13.307         „        „       „        „    3-6      „       1285  =  9-7     7« 

„      11.101         „        „       „      über  6  Jahre 1881  =  16*9  % 

Bei  Mensch  und  Tier  beobachten  wir  also,  von  Baritäten  ab- 
gesehen, die  Tb.  nicht  früher,  als  nach  einigen  .Wochen  extrauterinen 
Lebens,  mit  anderen  Worten  nicht  eher,  als  bis  sie  bereits  der 
Ausdruck  einer  postfStalen  Ansteckung  sein  kann. 

Diese  Ansteckungsgelegenheit  bietet  sich,  wie  kaum  hervor- 
gehoben zu  werden  braucht,  besonders  häufig  gerade  in  der  ersten 
Zeit  nach  der  Geburt  und  in  den  ersten  Lebensjahren,  wo  das 
Kind  fast  dauernd  im  geschlossenen  Räume  bei  den  Eltern,  besonders 
bei  der  tuberkulösen  Mutter  sich  befindet  und  vielleicht  auch  durch 
die  fast  ausschließliche  Milchernährung  gefährdet  wird.  Daher  kommt 
es,  daß  die  Tb.,  wie  wir  uns  an  der  preußischen  und  bayrischen  Statistik 
überzeugen  können,  bei  den  Kindern  in  den  ersten  zwei  Lebensjahren 
annähernd  dieselbe  Frequenz  zeigt,  wie  ihre  Infektionsquellen,  näm- 
lich die  Frauen  im  Alter  von  18 — 28  Jahren,  in  den  Jahren,  die  für 
das  Geburtsgeschäft  in  erster  Linie  in  Betracht  kommen.  Sobald  das 
Kind  eine  gewisse  Bewegungsfreiheit  erlangt,  also  vom  3.  oder  4.  Jahre 
an,  sinkt  die  Tuberkulosefrequenz.    Noch  mehr  im  späteren  Kindesalter, 
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WO  zwar  die  Gefahr  in  der  Familie  die  gleiche  ist,  das  Kind  aber  der- 
selben durch  den  Aufenthalt  in  der  Schule  viel  entzogen  wird.  AU  diese 
Verhältnisse  haben  wir  bei  dem  Einflüsse  des  Lebensalters  schon  genauer 
betrachtet.  Jedenfalls  wäre  es  nach  alledem  ungerechtfertigt,  ftlr  Fälle 
von  Prühtuberkulose,  wie  sie  von  Demme,  Flesch,  Bosselut, 
Queyrat  vorliegen,  die  kongenitale  Übertragung  in  Anspruch  zu 
nehmen. 

Übrigens  sind  in  manchen  Fällen  schon  die  jüngsten  Kinder  auch 
der  Ansteckung  durch  fremde  Personen  ausgesetzt.  Einen  instruktiven 
Fall  in  dieser  Beziehung  hat  z.  B.  Wassermann  beobachtet:  Ein  Kind 
von  10  Wochen  hatte  ausgebreitete  käsige  Herde  in  der  linken  Lunge,  in 
Bronchialdrüsen,  Leber,  Niere,  Mittelohr.  Die  Mutter  war  gesund.  Ge- 
nauere Nachforschung  ergab  nun,  daß  die  Mutter  mit  dem  Kinde  8  Tage 
nach  der  Geburt  eine  Woche  lang  bei  einem  hochgradig  tuberkulösen 
Schwager,  welcher  in  der  Stube  umherspuckte,  zugebracht  hatte. 

b)  Angeblicher  Schutz  durch  Wachstumsenergie. 

Angesichts  der  seltenen  Fälle  wirklich  nachweisbarer  fötaler 
Tb.  sucht  man  sich  mit  der  Annahme  zu  helfen,  daß  die  erhöhte 
Wachstumsenergie  des  fötalen  und  kindlichen  Gewebes  die  Ent- 
wicklung der  Tb.B.  hemme. 

Aber  wie  läßt  sich  damit  die  Tatsache  vereinigen,  daß  sich  die  Tuber- 
kulose in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst  lange  Jahre,  nachdem  jedes 
Wachstum  aufgehört  hat,  in  der  Hälfte  der  Fälle  erst  im  40.  Lebens- 
jahre und  noch  später  ofl'enbart? 

Neuerdings  wehrt  v.  Baumgarten  selbst  diese  Auffassung  ab  und 
will  jetzt  so  verstanden  sein,  daß  das  Wachstum  der  Bazillen  nur  im 
Embryo  und  in  der  ersten  Zeit  des  postembryonalen  Lebens  so  weit  zurück- 
gehalten werden  kann,  daß  sie  keine  oder  nur  minimale,  selbst  der  auf- 
merksamen Untersuchung  entgehende  Gewebsveränderungen  hervorrufen, 
während  sich  nach  Ablauf  dieser  Zeit,  „also  schon  in  den  ersten  Lebens- 
raonaten  oder  doch  spätestens  im  1.  oder  2.  Lebensjahr  greifbare  tuber- 
kulöse Herde  entwickelten",  welche  oft  nur  der  obduzierende  Anatom 
bei  sehr  genauer  Untersuchung  festzustellen  im  stände  wäre.  Diese 
okkulten  Herde  bildeten  dann  den  Ausgangspunkt  der  späteren  manifesten 
Tb.  des  Jünglings-  und  Mannesalters. 

V.  Baumgarten  stützt  sich  auf  die  oben  erwähnten  Maffuccischen 
Versuche,  wo  die  aus  infizierten  Eiern  ausgekrochenen  Hühner  erst  nach 
1 — 4  Monaten  makroskopisch  tu))orkulöse  Veränderungen  zeigten.  Diese 
Befunde  lassen  sich  aber  ebensoo^nt  dadurch  erklären,  daß  die  größten- 
teils wohl  abgestorbenen  Bazillen  vom  Embryo  erst  unmittelbar  vor  dem 
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Auskriechen   aufgeuomraen    wurden,   da  ja  nicht  die  Keimscheibe  selbst 
infiziert  worden  war. 

Diesen  künstlich  erzeugten  Raritäten  stehen  gegenüber  die  zahl- 
reichen Abkömmlinge  der  tuberkulös  infizierten  Muttertiere,  die  gesund 
blieben,  auch  wenn  man  sie  lange  Zeit  am  Leben  ließ.  (Siehe 
Seite  442/43.) 

Die  Hypothese  einer  besonderen  Widerstandsfähigkeit  des  fötalen 
Uewebes  gegen  lufektionskeime  wird  auch  durch  andere  Umstände  wider- 
legt. Ein  Blick  auf  die  Mortalitätsstatistik  zeigt  uns,  daß  gerade  das 
kindliche  Alter  am  meisten  von  Infektionskrankheiten  heimgesucht 
wird  und  sich  ihnen  gegenüber  am  wenigsten  resistent  zeigt. 

Ebensowenig  läßt  sich  als  Beweis  für  eine  solche  Besistenzfähigkeit 
die  Syphilis  hereditaria  tarda  anführen;  denn  dies  Erankbeitsbild 
bedarf  viel  zu  sehr  selbst  der  Stütze,  als  daß  es  bereits  die  Grundlage 
für  andere' Hypothesen  bilden  könnte.  Vielfach  ist  es  lediglich  Spät- 
symptom tertiären  Charakters  bei  solchen  Individuen,  welche  in  den  ersten 
Lebensmonaten  an  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  hereditärer  Syphilis 
gelitten  haben,  die  von  den  Müttern,  auf  deren  Anamnese  wir  meist  an- 
gewiesen sind,  übersehen  wurden  (Kassowitz).  Wenn  man  aber  schon 
die  Syphilis  zum  Vergleich  heranziehen  wollte  (was  aus  anderen  Gründen 
unzulässig  ist),  so  spräche  gerade  die  Syphilis  gegen  eine  solche 
Widerstandsfähigkeit,  weil  sie  meist  schon  im  Fötus  ausgesprochene 
Veränderungen  oder  ein  Absterben  der  Frucht  hervorruft.  Wird  es  jemand 
versuchen,  eine  im  30.  oder  40.  Jahre  oder  später  auftretende  Syphilis 
auf  hereditäre  Einflüsse  zurückzuführen? 

Die  Erfalining  belehrt  uns  ferner,  daß  die  Zeit  der  grSOten 
Waehstumsenergle,  nämlich  die  ersten  2 — 3  Jahre  (in  den  ersten 
16  Monaten  vervierfacht  sich  bekanntlich  das  ursprüngliche  Gewicht  des 
Kindes),  weit  mehr  Tuberkulose  zeigt  als  beispielsweise  das  6.— -10. 
Jahr,  wo  das  Wachstum  langsamer  vor  sich  geht. 

Außerdem  sind  gerade  jene  Föten  und  Neugeborenen,  die  mit  aus- 
geprägter Tb.  gefunden  wurden,  ein  greifbarer  Beweis  dafür,  daß  das 
fötale  Gewebe  demTb.B.,  wenn  er  wirklich  eindringt,  keinen  Wider- 
stand entgegenzusetzen  vermag. 

Im  Gegensatze  zu  jener  Hypothese  bekundet  sogar  Im  kindlichen 
Alter  die  Tuberkulose  eine  ausgesprochene  Tendenz  zur  weiteren 
Ausbreitung ! 

Weigert  sagt,  bei  Kindern  propagiert  das  Tuberkelgift  leichter  als 
bei  Erwachsenen;  auch  Cornil  hebt  die  große  Energie  hervor,  mit  der 
sich  die  Tuberkulose  der  Neugeborenen  zu  verbreiten  scheint. 


Froebelius  spricht  sich  dahin  aus,  daß  die  Tb.  des  zartesteü  Alters 
höchst  selten  in  wenigen  Organen  lokalisiert  ist,  sondern  meist  rasch 
durch  Vermittlung  der  Lymph-  und  Blutgefäße  allgemein  wird. 

Im  gleichen  Sinne  äußert  sich  Landouzy,  und  Michael  heht 
hervor,  daß  das  Tuberkelgift,  wo  es  im  kindlichen  Körper  wirklich  zur 
Änsiedlung  gelangt,  im  Gegensatz  zum  Erwachsenen,  äußerst  intensiv  wirkt. 

Auch  Henoch  führt  an,  daß  sich  die  Tb.  bei  Kindern  bis  zum  Be- 
ginn der  zweiten  Dentition  im  allgemeinen  durch  einen  sehr  stürmischen 
Verlauf  auszeichnet,  daß  es  sich  meist  nur  um  eine  Frist  ron  Monaten, 
höchstens  um  1 — 2  Jahre  bis  zum  Tode  handelt. 

Nach  meiner  oben  erwähnten  Zusammenstellung  der  Sektionspro- 
tokolte  aus  dem  Virchowseben  pathologischen  Institute,  die  bis  fQnf 
Jahre  alten  Kinder  umfassend,  dokumentierte  der  tuberkulöse  Prozeß  seine 
Tendenz  der  Ausbreitung  im  kindlichen  Alter  folgendermaßen: 
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Angesichts  dieser  Zahlen  kann  man  doch  nicht  von  einer  Wider- 
standsfähigkeit des  kindliehen  Gewebes  gegen  Tb.  B.  reden,  da  durch- 
schnittlich bei  jedem  Kinde  mehr  als  drei  Organe  ergriffen  waren.  Siebe 
auch  Geipel  u.  a. 

Der  Begriff  einer  grltOeren  WiderstandstUhigkeit  des  fStalcn 
und  kindlichen  (jewebes  ist  somit  durch  Tatsachen  nicht  gestützt, 
sondern  widerlegt. 

c)  Latenz  der  Tuberkulose. 
Da  die  Seltenheit  kongenitaler  Tb.,  sowie  die  relativ  spärliche  Tuber- 
kuloseverbreitung unter  den  Kindern  die  Annahme  einer  intrauterinen 
Übertragung  des  Krank  hei  tskeiuies  schlechterdings  nicht  stOtzen,  sondern 
ihr  geradezu  widersprechen,  so  liat  man  den  Begriff  der  latenten  Tuber- 
kulose zu  Hilfe   genommen,    tn  der  Vorstellung,    daß   der  Tb.B.  wohl 
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intrauterin  übertragen  werde,  aber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst 
nicht  zur  Entwicklung  kommen  könne.  Erst  wenn  Momente  eintreten, 
die  den  Organismus  schwächen,  den  Nährboden  geeignet  machen,  werde 
„die  schlummernde  Baziilenbrut  zu  neuem  Leben  erweckt" ;  erst  dann 
proliferiere  der  Bazillus,  breite  sich  aus  und  lasse  die  Erkrankung  oflFen- 
kundig  zutage  treten. 

Nun  liegt  aber,  wie  wir  im  Kapitel  über  die  Latenz  (siehe  Seite  370) 
gesehen  haben,  keine  einzige  Beobachtung  vor,  daß  der  Tb.B.  in  einem 
Organe,  einer  Drüse  oder  einem  künstlichen  Nährboden  etwa  1  Jahr 
oder  länger  sich  erhält,  ohne  entweder  zu  proliferieren  oder  allmählich  zu 
gründe  zu  gehen ;  geschweige  denn,  daß  er  bis  zum  30.  und  60.  Lebens- 
jahre, dem  Alter,  in  dem  relativ  die  meisten  Menschen  tuberkulös  sind 
(siehe  Seite  424),  im  Körper  latent  bleibe.  Eine  solche  Annahme  wider- 
spricht allen  klinischen,  experimentellen  und  biologischen  Erfahrungs- 
tatsachen bei  der  Tuberkulose.  Schon  Cohnheim  hat  sich  gegen  die  Erb- 
lichkeitslehre gerade  aus  dem  Grunde  ausgesprochen,  weil  er  nicht  glaubte, 
eine  so  lange  latent  bleibende  Krankheit  statuieren  zu  können. 

Hier  läßt  sogar  die  Syphilis,  die  man  so  gern  als  Vergleich  heran- 
zieht, im  Stich.  Denn  bei  ihr  ist  eine  derart  lange  Latenz  unbekannt, 
gehört  eine  über  Jahre  hinausgehende  zu  den  Seltenheiten,  eine 
20 — 30jährige  Latenz  wird  als  Kuriosität  sorgsam  registriert.*) 

Und  bei  der  Schwindsucht  soll  das  sogar  die  Regel  sein! 

Der  Begriff  der  latenten  Tb.  yermag  also  In  keiner  Welse, 
soweit  wir  ims  an  Tatsachen  halten,  die  Hereditätslehre  zu  stOtzen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  auch  die  Feststellung  von  J.  Schreiber, 
daß  von  zahlreichen  Säuglingen  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Geburt 
keiner  auf  Tuberkulin  reagierte. 

d)  Widerspruch  aus  dem  pathologisch-anatomischen  Befund. 

Jeder  Zweifel  an  der  extrauterinen  Ätiologie  der  kindlichen 
Tuberkulose,  von  der  Tb.  der  Erwachsenen  ganz  zu  schweigen,  wird 
auch  durch  den  pathologisch-anatomischen  Befund  beseitigt.  Nach 
dem  Lokalisationsgesetz  (siehe  Seite  139)  sehen  wir  die  ersten  und  weitest 
vorgeschrittenen  Veränderungen  dort,  wo  die  Tb.B.  in  den  Organismus 
eindringen,  oder  in  den  nächsten  Lymphdrüsen.  Bei  intrauteriner  Über- 
tragung müssen  sich  demgemäß  in  der  Leber  als  der  Eintrittsstelle  des 
durch  den  mütterlichen  Kreislauf  eventuell  infizierten  Blutes  auch  die 
ersten  und  tiefstgreifenden  Veränderungen  finden.  Tatsächlich  finden  wir 

^)  Selbst  die  syphilitisohen  Spätrezidive  lassen  übrigens  die  Frage  offen,  ob  es 
sich  nicht  um  Reinfektion  handelt,  an  deren  Vorkommen  nach  zahlreichen  einwand- 
freien Beobachtungen  kaum  mehr  zu  zweifeln  ist  (Neu mann,  Lang,  Hutchinson, 
Caspary,  Mra<^ck,  Ogilvie,  Nobl,  Neuberger,  Borowsky). 
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auch  in  all  den  der  Kritik  staudbaltenden  fötalen  Fällen  ausnahmslos 
die  Leber  und  die  Unterleibsorgune  hauptsächlich  erkrankt,  hingegen 
sind  bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  tuberkulöser  Kinder  nicht 
die  Leber,  sondern,  ebenso  wie  beim  Erwachsenen,  in  erster  Linie 
die  Lungen  und  die  Bronchialdrüsen  ergriflFen. 

Nach  Biederts  Zusammenstellung    waren    unter    1346  tuberkulösen 

Kinderleichen 

die  Lunge in  79-67o 

der  Darm „  31'6Vo 

die  Lymphdriisen „  88*0% 

das  Peritoneum „  18'37o 

ergriffen. 

Leroux  fand  unter  214  Autopsien  kindlicher  Phthisis 

die  Lunge 211  mal  (über  Drüsen  fehlen  Angaben) 

„    Milz 101   „ 

„    Leber 82  „ 

„    Eingeweide 72  „ 

„    Nieren 41   ,, 

„    Knochen 8  „ 

affiziert. 

Nach  Müller  waren  in  150  tuberkulösen  Kinderleichen 

die  Lunge in  92-677o 

,,    Lymphdrüsen „   84'007o 

.,   Pleura „   65-30% 

„    Milz „   43-33«/o 

der  Darm „    'dS'OO^Jo 

die  Leber „   33-30«/o 

„   Niere 23-33»/o 

„    Knochen  und  Gelenke „   22-00% 

tuberkulös  erkrankt. 

Zu  ähnlichen  Resultaten  kam  Queyrat.  Auch  Flesch  bezeichnet  die 
Bronchialdrüsen  als  die  am  häufigsten,  am  schwersten  und  am  frühesten 
ergriffenen  Organe  in  den  Leichen  tuberkulöser  Kinder. 

Nach  Steiner  und  Neureutter  waren  unter  302  tuberkulösen  Kinder- 
leichen 299mal  die  Lymphdrüsen  und  davon  286mjil  die  Bronchialdrüsen 
tuberkulös. 

Carr  konstatiert,  daß  unter  120  Fällen  die  Krankheit 

von  der  Brusthöhle in  79  Fällen 

vom  Abdomen „    20      „ 

von  einer  oder  der  anderen  dieser  Körperhöhlen  „      6      „ 
jinsgogangen  war. 

Nach  Neumann  hatten  unter  47  obduzierten  tuberkulösen  Kindern 

Bronchialdrüsentuberkulose 10 

Bronchialdrüsentuberkulose  und  Tb.  anderer  Organe 36 

Tb.  ohne  Beteiligung  der  Bronchialdrüsen 1 

Nach  Trepiiiski  war  bei  tuberkulösen  Kindern  in  90*4%  die  Lunge 
und  unter  den  Drüsen  am  heftigsten  die  intrathorakalen  ergriffen.  Siehe 
auch  Parel  u.  a. 
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Wenn  nach  den  Angaben  einzelner  Autoren  die  Knochentuberkulose 
ina  Vordergrunde  steht,  wie  dies  z.  B.  bei  Brandenberg  der  Fall  ist,  so 
beruht  dies,  wie  der  genannte  Verfasser  selbst  angibt,  auf  der  Eigenart  des 
von  ihnen  zusammengestellten  Materials. 

Ähnlich  ist  es  bei  Demme,  der  übrigens  gleichfalls  die  Tb.  der 
Bronchial-  und  Mesenterialdrtisen  zu  den  häufigsten  der  an  der  Leiche  nach- 
weisbaren Erkrankungen  rechnet. 

Daß  Knochentuberkulose  keineswegs  auf  einen  kongenitalen  Ursprung 
hinweist,  ebensowenig  wie  etwa  osteomyelitische  Prozesse,  haben  wir  schon 
an  anderer  Stelle  erwähnt. 

Diese  stark  hervortretende  Häufigkeit  und  die  Ausdehnnng  der 

Lungen-  und  Bronchial-,  eventuell  der  Mesenterlaltuberkulose  im 

Kindesalter  charakterisieren  diese  Organe  als   den   primären  Herd; 

sie  sprechen  somit  kategorisch  gegen  eine  kongenitale  HeredItSt 

und    weisen   auf  Krankheitsentstehung   durch    Inhalation    oder   durch 
Nahrung  hin. 

f)  Wirkungslosigkeit  der  ^Heredität"  bei  räumlicher  Trennung. 

Die  extrauterine  Entstehung  der  kindlichen  Tb.  wird  eudlich  dadurch 
dokumentiert,  daß  die  Kinder  tuberknlSser  Eltern,  falls  sie  dem 
Kreise  ihrer  Familie,  d.  h.  der  Anstecknngsgelegenhelt  entzogen 
werden,  auch  Ton  Tuberkulose  frei  bleiben. 

So  hat  Epstein  im  Prager  Findelhaus  beobachtet,  daß  Kinder  tuber- 
kulöser Mütter,  von  gesunden  Ammen  gesäugt,  gediehen,  während  solche, 
die  von  der  kranken  Mutter  gesäugt  wurden,  bald  der  Tb.  erlagen.  Während 
vier  Jahren  hat  Epstein  im  Findelhause  keine  Tb.  bei  Säuglingen  gefunden. 

Im  Nürnberger  Waisenhause  sah  Stich  bei  einem  Durchschnittsbestand 
von  100  Kindern,  darunter  vielen  hochgradig  tuberkulös  belasteten,  in  acht 
Jahren  nur  einen  einzigen  Erkrankungsfall  an  Tb.  und  machte  unter  den 
entlassenen  Zöglingen  nur  einen  einzigen  solchen  ausfindig,  obsyßhon  bereits 
viele  die  Zwanzigerjahre  erreicht  hatten. 

Nach  Schnitzlein  sind  bei  41%  der  Kinder  des  Münchener  Waisen- 
hauses beide  Eltern,  bei  43%  Vater  oder  Mutter  an  Tb.  gestorben.  Den- 
noch hat  er  unter  den  620  Kindern  nur  zwei  Fälle  von  Tb.  beobachtet. 

Um  die  Verhältnisse  auf  breiterer  Grundlage  klarzustellen,  habe  ich 
mich  an  51  Waisenhäuser  mit  einem  diesbezüglichen  Fragebogen  gewandt. 
Leider  aber  fehlten  in  den  meisten  die  Unterlagen  für  eine  exakte  Beant- 
wortung. Aus  den  Antworten,  soweit  branchbar,  ließ  sich  feststellen,  daß 
in  einer  Anzahl  Waisenhäuser  mit  einer  jährlichen  Durchschnittskopfstärke 
von  515  während  5 — 21  Jahre  unter  7245  Personenjahren  nur  drei  Er- 
krankungsföUe  an  Tb.  zu  verzeichnen  waren,  die  erst  einige  Zeit  nach 
der  Aufnahme  ins  Waisenhaus  eintraten.  Also  trotz  der  erhöhten  hereditären 
Belastung  der  Waisenkinder  war  auch  hier  die  Tuberkulosefrequenz  außer- 
gewöhnlich gering. 

In  vielen  anderen  Waisenhäusern  freilich  übertrifft  die  Tb.  das  Durch- 
schnittsmaß nicht  unwesentlich.  Der  wahre  Grund  aber  ist  angesichts  der 
ersten  Gruppe  offenbar  nicht  in  der  hereditären  Disposition  der  Insassen  zu 
suchen,  sondern  in  den  mangelhaften  hygienischen  Vorkehrungen  und 
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dem  engen  Zusammenleben,  das  im  Falle  einer  Einschleppung  die  Infektions- 
gelegenheit vermehrt. 

Sind  die  Kinder  nach  der  Entlassung  aus  dem  Waisenhause  in  den 
verschiedenen  Werkstätten  jnannigfacher  Infektionsgefahr  ausgesetzt,  so  er- 
liegen sie  derselben  ebensogut  wie  unbelastete. 

Einen  interessanten  Beitrag  zu  diesen  Fragen  verdanken  wir  Bernheim, 
der  gleichfalls  gefunden  hatte,  daß  die  Nachkommen  tuberkulöser  Kanin- 
chen, Meerschweinchen  und  Hunde  tuberkulös  wurden,  wenn  sie  mit  den 
Eltern  zusammen  blieben,  dagegen  nicht  erkrankten,  wenn  sie  sofort  nach 
der  Geburt  entfernt  wurden.  Dem  genannten  Autor  war  die  Gelegenheit 
geboten,  3mal  tuberkulöse  Frauen  von  lebenden  ZwiUingen  zu  entbinden. 
Er  setzte  es  durch,  daß  jedesmal  das  eine  der  Zwillinge  von  einer  gesunden 
Amme,  aber  bei  der  tuberkulösen  Mutter,  aufgezogen,  das  andere  von  der 
tuberkulösen  Mutter  weg  aufs  Land  geschickt  wurde.  In  allen  drei  Fällen 
erlagen  die  ersten  Kinder,  während  die  von  der  Mutter  entfernten  Geschwister 
gesund  blieben. 

Schlußfolgerungen. 

Fassen  wir  also  das,  was  wir  über  die  Vererbung  des  Tb.  B.  wissen, 
zusammen: 

1.  Die  Annahme  einer  germinatiyen  Übertragung  des  Tb.  B., 
einer  Vererbung  von  seilen  des  Vaters,  entbehrt  Jeder  positiven 
Glrnndlage. 

2.  Die  plazentare  Übertragung  ist  zweifellos  mSglieh.  Aber 
die  außerordentlich  geringe  Zahl  der  bis  jetzt  festgestellten  Fälle, 
trotzdem  seit  Jahren  die  Aufmerksamkeit  zahlreicher  Pathologen  unaus- 
gesetzt auf  diesen  Punkt  gerichtet  war,  ferner  die  Resultate  des  Tier- 
experimentes sowie  klinische,  pathologische  und  statistische 
Tatsachen  lassen  einen  solchen  Übergang  als  auOerordentlieh  selten 
und  nur  von  besonderen  Umständen,  wie  hochgradige  üterustuber- 
kulose  mit  Plazentarblutung.  abhängig  erscheinen. 

Im  großen  und  ganzen  wird  man  gut  tun,  im  speziellen  Falle, 
wenn  nicht  Zeit  und  Befund  den  früher  angeführten  Bedingungen  ent- 
sprechen,  der  Annahme  einer  erblichen  Übertragung  gegenüber  so  skeptisch 
sich  zu  verhalten,  wie  gegenüber  den  „idiopathischen"  und  „rheuma- 
tischen Eiterungen",  BegriflFen,  mit  denen  man  ehedem  so  freigebig  war, 
die  aber  heute  im  Lichte  moderner  Forschung  zu  einer  recht  fraglichen 
Existenz  zusammengeschrumpft  sind. 

Eine  praktische  Bedeutung  ist  einem  solchen  Übergänge 
abzusprechen,  unisomehr,  als  derartige  FrOehte  und  Kinder,  wie 
es  seheint,  alsbald  zu  gründe  gehen. 

Atavismus. 

Ist  schon  die  direkte  Vererbung  von  Mutter  auf  Kind  nur  eine 
seltene  Ausnahme,    so   bedarf  die  Annahme   einer   atavistischen  Ver- 
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erbung  der  Tuberkelbazillen  von  den  Großeltern  her  unter  Überspringen 
der  gesund  bleibenden  Eltern,  wie  sie  von  einigen  Heißspornen  der 
Hereditätslehre  vertreten  wird,  kaum  einer  ernstliehen  Widerlegung. 

Zugegeben,  daß  sich  Eigenschaften,  Eigenheiten  und  Schwächen 
des  Organismus  auf  atavistischem  Wege  vererben  (s.  S.  474),  so  kann  damit 
nicht  im  entferntesten  die  Übertragungeines  lebenden  pflanzlichen  Para- 
siten verglichen  werden.  Selbst  bei  der  Syphilis,  dem  Typus  einer  erb- 
lichen Krankheit,  will  niemand  eine  atavistische  Vererbung  behaupten.  Man 
müßte  damit  die  Vorstellung  verbinden,  daß  der  Tb.B.  von  den  Großeltern 
auf  Vater  oder  Mutter  übergehe,  daß  er  entgegen  allen  Lokalisationsgesetzen 
sich  hier  gerade  im  Ovarium  oder  im  Testikel  festsetze,  jahrelang  lebe, 
ohne  sich  zu  vermehren,  und  daß  er  —  es  kann  sich  doch  nur  um  ein- 
zelne solch  latente  Keime  handeln  —  gerade  im  Momente  der  Kohabitation 
gewissermaßen  auf  dem  Bücken  eben  jener  Spermazelle,  welche  unter  den 
vielen  tausenden')  ejakulierten  zur  Befruchtung  bestimmt  ist,  ins 
Ovulum  eindringt.  Das  begreife,  wer  kann!  Mit  einer  naturwissenschaft- 
lichen Auffassung  der  Dinge  ist  solches  Denken  jedenfalls  unvereinbar. 

2.  Hereditäre  Disposition. 

Wir  erwähnten  im  Eingänge  dieses  Kapitels,  daß  ein  Teil  derÄi-zte,  und 
zwar  der  weitaus  überwiegende,  die  Heredität  so  auffaßt,  daß  nicht  der  Bazillus, 
sondern  nur  eine  gewisse  Disposition  zur  Tb.  erblich  übertragen  wird. 

Noch  vor  20  Jahren  galt  diese  Anschauung  als  unantastbares  Dogma; 
als  ich  daran  zu  rütteln  wagte,  sind  meine  Einwände  von  manchen  aufs 
schärfste  zurückgewiesen  worden.  Seitdem  ist  viel  Wasser  stromabwärts 
geflossen.  Wenn  die  Heredität  als  ausschlaggebender  Paktor  auch  heute  noch 
viele  Anhänger  hat  (v.  Unterberger,  Hueppe,  Volland,  Martins, 
Mac  Guyan,  Ballota  Taylor),  ihr  „dominierender  Einfluß"*  ist  aus  dem 
Denken  der  meisten  Arzte  verschwunden  (v.  Leyden,  Squire  u.  a.).  Ja, 
kürzlich  spricht  sogar  Schwarzkopf  in  einer  fleißigen  Arbeit  „der  sagen- 
haften bloß  hereditären  Belastung"  selbst  den  geringsten  Einfluß  auf 
die  Entstehung  der  Tb.  ab. 

Prüfen  wir  objektiv  die  Tatsachen! 

Angebliche  Häufigkeit. 

Die  Autoren  machen  ül)er  die  Häufigkeit  der  hereditären  Phthisie 
folgende  Angaben: 

Louis 107o 

Hirschsprung lO^o 

Barthez  und  Rilliet zirka  147o 

*)  Lode  reclinct  auf  einen  SamonergulJ  beim  Menschen  zirka  226,000.000 
Sperinatozoen. 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  30 
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Lebert  zirka  1700\ 

V.  Sokolowski  (unter  8074  Phthisikern) 23-227o 

davon  durch  Vater  belastet zirka  7'0"/o 

„      Mutter „     80«/o 

„      beide  Eltern „     1-2% 

Pidoux,  Piorry,  Walsche zirka  2b'00% 

Schaff  er  (310  Phthisiker) „     26-007o 

Jacubasch 27-007o 

Briquet,  Cotton,  Weicker  (Eltern) zirka  33-007o 

Weicker 34-60«/o 

Kwiatkowski 30— 37-90% 

Herard,  Cornil  und  Hanoi  (100  Phthisiker)  .. zirka  38-00% 
Grober,   1000  Patienten   (durch  Eltern  25*3)  durch 

Verwandte  überhaupt 40-00% 

Bockendahl zirka  47*00% 

Hill,  Valiin ,     50-00% 

Leudet,  Derame mehr  als  50'09% 

Solly  (250  Phthisiker) zirka  55-007o 

davon  seitens  der  Eltern 29% 

„    Großeltern V^ 

„  „         „    Seitenverwandtsohaften  . . .  19^0 

Puller 60-00% 

davon  seitens  der  Eltern 26% 

„    Großeltern 17% 

„  „        des  Onkels  und  der  Tante 15% 

Haupt  (1088  Phthisiker),  Portal zirka  67-00% 

Mayet 7000% 

Kufz zirka  8500% 

Die  auffallenden  DiflFerenzen  zwischen  den  Zahlen  10—85%  der  ein- 
zelnen Autoren  legen  von  vornherein  die  Vermutung  nahe,  daß  der  Begriff 
„Heredität"  sehr  dehnbar  ist  und  daß  nicht  die  reinen  Tatsachen,  sondern 
das  subjektive  Urteil  des  Beobachters  einen  ausschlaggebenden  Einfluß  auf 
die  Zahl  ausübt. 

Während  die  einen  eine  hereditäre  Belastung  nur  dann  annehmen, 
wenn  die  Mutter  oder  wenn  eines  der  Eltern  an  Tb.  leidet,  ziehen  andere 
die  Großeltern  mit  in  Rechnung,  wieder  andere  die  Geschwister  des 
Patienten  und  sogar  diejenigen  der  Eltern  (sogenannte  kol laterale 
Heredität).  Auch  sie  werden  noch  überboten  von  denen,  welche  eine 
Heredität  konstruieren,  wenn  Tb.  ))ei  irgend  einem  Verwandten  in  auf-, 
absteigender  oder  seitlicher  Linie  vorkommt. 

Die  so  l)erechneten  Zahlen  können  zunächst  lediglich  als  ungefährer 
Ausdruck  dafür  gelten,  wie  oft  in  den  Familien  mehr  als  ein  Fall 
von  Tuberkulose  vorkommt.  Den  Anforderungen,  die  eine  wissen- 
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schaftliche  Kritik  an  eine  Statistik  zu  stellen  gezwungen  ist, 
entsprechen  aber  die  bisher  bekannten  Angaben  in  keiner 
Richtung. 

Über  das  Vorkommen  von  Tb.  bei  den  Eltern  allein  geben  uns  folgende 
Zahlen  Aufschluß: 

V.  Dräsche           Friedmann  Reiche 

(1000  Tnb.)            (2984  Tub.)  (1338  Tub.) 

eines  der  Eltern  tuberkulös  ...36'7Vo  33-0%  31-397o 

davon  der  Vater     „          . .  .b2'ö%  51-2%  öß-OO^o 

die  Mutter              „          ...31-4%  32-8%  33-00% 

beide  Eltern             „          ...16-47o  lö'U'Vo  ll'OO^o 

Mängel  der  vorliegenden  Statistiken. 

Zunächst  sind  die  den  Prozentverhältnissen  zu  gründe  liegenden 
Zahlen  häufig  viel  zu  klein.  Die  Statistik  ist  (was  in  der  Medizin  immer 
wieder  vergessen  wird)  das  (besetz  der  großen  Zahl.  Diese  allein  ist 
nicht  den  Schwankungen  und  Zufälligkeiten,  den  natürlichen  Fehler- 
quellen unterworfen,  die  bei  kleinen  Zahlen  schon  einen  merkbaren  Aus- 
schlag geben.  Die  entschuldigende  Versicherung  einzelner  Autoren,  daß 
„das  kleine  Material  besonders  sorgfältig  beobachtet''  wurde,  zeigt  wenig 
Verständnis  für  den  Begriff  der  Statistik,  für  das,  was  die  Statistik  leisten 
soll  und  leisten  kann:  kleine  Zahlen  lassen  sich  ein-  für  allemal 
statistisch  nicht  yerwerten.  Wollte  man  das  beherzigen,  so  würden 
zum  Teil  die  unaufhörlichen  Widersprüche  der  medizinischen  Statistik 
verschwinden. 

Zweitens  liegen  den  aus  diesen  Zahlen  gezogenen  Schlüssen  auf 
hereditäre  Einflüsse  auch  logische  Fehler  und  Mängel  zu  gründe. 

Denn  in  der  Tatsache,  daß  bei  einer  bestimmten  Anzahl  Kranker 
die  gleiche  Krankheit  auch  in  der  Familie  aufgetreten  ist,  liegt  noch 
nicht  der  Beweis  eines  ursXchlichen  Zusammenhanges  dieser  Krank- 
heit. Auch  bei  Scharlach  z.  B.  finden  wir,  daß  die  Eltern  gleichfalls 
Scharlach  hatten,  ohne  daß  man  deshalb  an  eine  Heredität  denkt. 
Dieser  Gedanke  kann  sich  erst  an  den  Nachweis  knüpfen,  daß  eine 
Krankheit  ausschließlich  oder  wenigstens  erheblich  häufiger  bei 
den  Nachkommen  der  mit  der  gleichen  Krankheit  Behafteten  vorkommt 
als  bei  anderen  Personen. 

Summiert  man  die  Angehörigen  eines  Tuberkulösen,  so  haben  wir: 

die  Eltern  des  Patienten 2  Personen 

die  Großeltern  beiderseits 4 

durchschnittlich  je  2  Geschwister  der  Eltern 4 

Geschwister  des  Patienten 2 

12  Personen 
80* 


n 
n 
n 
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Rechnet  man  (wie  einzelne  Autoren,  Wolff)  dazu  die  Vettern  und 
Basen  etc.,  so  ergeben  sich  im  ganzen  16 — 20  Personen. 

Zieht  man  selbst  die  Gestorbenen  allein  in  Betracht  und  berücksichtigt 
dabei,  daß  durchschnittlich 

1  Tuberkulöser  auf  7  Gestorbene  überhaupt, 

1  „  „     6  „  im  Alter  von  über  1  Jahr, 

1  „  „     2-5       „  „       «       »     20—60  Jahren 

trifft,  so  ist  es  doch  wahrlich  nicht  auffallend,  wenn  man  unter  den  zur 
Familie  des  Tuberkulösen  gehörigen,  teilweise  gestorbenen  Personen  noch 
1 — 2  Tuberkulöse  triflFt,  sondern  dies  entspricht  vollkommen  dem  Durch- 
schnitts Verhältnisse  der  ganzen  Bevölkerung. 

Daraus  einen  hereditären  Einfluß  zu  folgern,  ist  also  ein  mathe- 
matischer Fehlschluß.  Es  müßte  zum  mindesten  zahlenmäßig  nach- 
gewiesen werden,  daß  unter  den  Angehörigen  nicht  tuberkulöser 
Personen  sich  nicht  annähernd  die  gleiche  Tuberkulose- 
frequenz zeigt  wie  in  den  Familien  Tuberkulöser.  Dieser  Nachweis  ist 
aber  in  keiner  einzigen  Statistik  bisher  in  exakter  Weise  versucht, 
geschweige  denn  erbracht  worden  und  ist  dies  auch  nach  Schlüter 
noch  eine  Aufgabe  der  Zukunft. 

Kuthri  (zitiert  nach  Dürck)  prüfte  die  Frage,  inwieweit  die  Eltern 
bei  tuberkulösen  und  bei  nicht  tuberkulösen  Patienten  Tb.  zeigten.  Auf 
Grund  sorgfältiger  anamnestischer  Erhebung  fand  er  keinen  wesentlichen 
Unterschied, 

nftmlich  bei  432  TnberkulSien  bei  lOR  nicht  taberkolftsen  Patienten 

den  Vater  tuberkulös in  lO'ö^  9-27o 

die  Mutter        „        „     9*9%  9-2% 

beide  Eltern     „        „     2'4.%  l'O^o 

Al)er  selbst  mit  dem  Nachweis,  daß  die  Kinder  Tuberkulöser  häufiger 
dieser  Krankheit  verfallen  als  die  von  Gesunden,  ist  für  die  Erblichkeit 
noch  gar  nichts  bewiesen,  da  diese  größere  Frequenz  ebensogut  die 
Folge  des  intimeren  Verkehres  mit  den  tuberkulösen  Eltern  oder  Ver- 
wandten, also  die  Folge  der  vermehrten  Ansteckungsgelegenheit  sein 
kann.  Die  meisten  Autoren  verfallen  in  den  Fehler,  von  den  zwei  Mög- 
lichkeiten nur  die  Heredität  herauszugreifen  und  die  andere  einfach  zu 
ignorieren. 

Aus  dem  gleichen  Grunde  ist  es  auch  wohlverständlich,  daß  die 
Lebensversicherungsgesellschaften  bessere  Erfahrungen  mit  den  „Unbelasteten" 
jils  mit  den  „Belasteten"  machen,  für  welche  außer  allen  übrigen  In- 
f(»ktlousgelegenheiten  auch  noch  die  Familieninfektion  in  Betracht  kommt. 
In  den  reiferen  Jahren,  wenn  die  Bande  der  Familie  gelockert  sind,  ver- 
schwindet übrigens  dieser  Unterschied;  neuerdings  sind  auch  die  Ver- 
slciierun^s;ir/t(^  von  dem  Schrecken  vor  der  hereditären  Belastung  sehr 
zurückgekommen.  (Siehe  Meyer;  Hoffmann  sagt:  Die  Gesellschaft  soll  den 
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Standpunkt  verlassen,  da(]  Sehwindsucht  erblich  ist  und  daher  auf  Grund 
der  Familiengeschichte  allein  keine  Prädisposition  als  Abiehnungsgrund 
ableiten.) 

Gegen  den  maßgebenden  Einfluß  der  Heredität  spricht  auch  der 
schon  mehrfach  konstatierte  gleichmäßige  Heilerfolg  bei  „Belasteten* 
und  „Unbelasteten":  Nach  Turban  betragen  sogar  die  Dauererfolge 
bei  jenen  496%,  bei  diesen  44-8%. 

Einen  interessanten  Einblick  in  die  Verhältnisse  der  Geschwister  be- 
lasteter und  nicht  belasteter  Tuberkulöser  gibt  uns  Reiche.  Danach  sind 
von  den  Geschwistern  der  Patienten 

bei  419  belasteten  Tb.  bei  818  nicht   belasteten  Tb. 

vor  dem  10.  Jahre  gestorben      647  (1-54%)  1292  (1-58%) 

am  Leben  waren 1257  2706 

davon  schwindsüchtig   ....        64  34 

nach  dem  10.  Jahre  verstorben       175  319 

davon  an  Schwindsucht  .  .  .        88 70 

Gesamtzahl  der  Geschwister  .    2079  (4-96%)  4317  (5-27  7o) 

Aus  den  Verhältnissen  der  Geschwister  läßt  sich  keine  Stütze  für 
die  Heredität  entnehmen,  denn  die  größere  Sterblichkeit  an  Tb.  bei  Be- 
lasteten muß  auch  als  Folge  der  Familieninfektion  eintreten. 

M.  Burckhardt  kommt  auf  Grund  einer  eingehenden  vergleichenden 
Studie  zwischen  Tuberkulösen  und  nicht  Tuberkulösen  zu  dem  Kesultato, 
daß  unter  den  Angehörigen  der  Tuberkulösen  am  meisten  die  erkrankt  sind, 
von  denen  keine  Vererbung  direkt  stattfinden  kann,  und  daß  die  Vererbung 
der  Disposition  jeder  wissenschaftlichen  Begründung  entbehrt. 

Sehr  wertvolle  Untersuchungen  hat  auch  Schwarzkopf  an  354 
weibliehen  Personen  über  13  Jahren  angestellt.  Von  160  Personen  mit 
Lungentuberkulose  waren  33-77o»  von  194  Nichttuberkulösen  19*067o 
durch  die  Eltern  belastet.  Nach  genanntem  Verfasser  gibt  bei  näherer 
Untersuchung  immer  wieder  das  Moment  der  Infektion  für  die  Er- 
krankung den  Ausschlag,  während  die  Heredität  vollkommen  zurück- 
tritt. Nach  ihm  muß  man  den  Gedanken  an  eine  spezifische  here- 
ditäre Disposition  ganz  fallen  lassen.  Beispielsweise  fand  er  auch, 
daß  eine  Infektion  im  Kindesalter  selten  eine  jenseits  des 
13.  Jahres  auftretende  Tb.  auslöst.  Siehe  auch  die  Untersuchungen 
von  Squire,  ferner  Lewis  u.  a. 

Logischerweise  wird  nur  dann  ein  hereditärer  Einfluß  als  sicher 
angenommen  werden  dürfen,  wenn  die  betreflFenden  Personen  dem  Kreise 
ihrer  Eltern  und  Verwandten  entrückt  waren,  wenn  eine  vermehrte 
Infektionsgelegenheit  durch  die  Familie,  aber  auch  durch  sonstige  Ver- 
hältnisse ausgeschlossen  werden  kann. 
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Dieser  logischen  Anforderung  genügt  aber  keine  einzige  der  bis 
jetzt  vorhandenen  Statistiken.*)  Vielmehr  beschränken  sich  die  meisten 
Autoren  mit  einer  gewissen  Oberflächlichkeit  darauf,  den  einen  oder 
anderen  näheren  oder  entfernteren  Verwandten  als  tuberkulös  zu  kon- 
statieren, um  darnach  mit  dem  Ausdrucke  „belastet''  die  Heredität  als 
bewiesen  darzustellen,  während  sie  doch  als  der  wirksame  Faktor  erst 
erwiesen  werden  soll. 

Eine  solche  Zusammenstellung  ist  daher  auch  keine  wissenschaft- 
liche Statistik,  sondern  gibt  nur  ein  Zerrbild  und  kann  nicht  als  Stütze 
der  Hereditätslehre  dienen. 

Nun  hört  man  vielfach  die  Behauptung,  daß  jeder  erfahrene  Arzt 
zahllose  Beispiele  anzufahren  vermöge,  in  denen  die  Kinder  Tuberkulöser, 
auch  wenn  sie  von  den  Eltern  entfernt  und  räumlich  weit  getrennt  waren, 
sukzessive  und  oft  in  einem  bestimmten  Alter  tuberkulös  wurden. 

Abgesehen  von  dem  zweifelhaften  Werte  solcher  rhetorischer  Hyperbel 
(Jeder  Arzt  —  zahllose"),  wenn  dieselben  nicht  durch  eine  Anzahl  Bei- 
spiele beglaubigt  werden,  zeigen  auch  hier  die  wenigen  diesbezüglichen, 
in  der  Literatur  mitgeteilten  Fälle  eine  Lücke  in  der  Beweisführung; 
denn  es  fehlt  der  Nachweis,  daß  die  betreffenden  Kinder  nicht  bereits 
bei  ihrer  Trennung  tuberkulös  und  daß  weitere  Infektionsgelegen- 
heiten am  fremden  Orte  ausgeschlossen  waren. 

All  diese  Erhebungen  leiden  auch,  selbst  wenn  sie  sich  nur  auf  die 
Eltern  des  Kranken  beschränken,  noch  an  einem  schon  oben  erwähnten 
recht  bedenklichen  Mangel,  der  sie  von  vornherein  für  die  Beurteilung 
der  Frage  ganz  unbrauchbar  macht;  sie  fußen  nämlich  in  der  Regel  nur 
darauf,  daß  eines  der  Eltern  überhaupt  tuberkulös  war,  ohne  alle  Rücksicht, 
zu  welcher  Zeit  die  Krankheit  eintrat.  Sie  umfassen  daher  auch  die  für 
die  Erblichkeit  ganz  irrelevanten  Fälle,  wo  die  Eltern  zur  Zeit  der 
Zeiig:iing  und  Oravidität  noch  gesund  waren  und  erst  10  bis  20  Jahre 
später,  vielleicht  erst  nach  dem  Kinde,  sogar  nach  dessen  Tode,  er- 
krankten, so  daß  vorher  die  Frage  zu  lösen  wäre,  wie  oft  denn  die 
Eltern  durch  die  Kinder  „belastet",  d.  h.  in  solchen  Fällen  infiziert 
wurden.  (S.  S.  403.) 

Wie  notwendig  die  Berücksichtigung  dieser  zeitlichen  Verhältnisse 
ist,  ergibt  sich  aus  meiner  früher  angeführten  Untersuchung.  Es  starben 
nämlich  in  751  Familien  an  Tb.  nach  der  Geburt  des  ältesten  und  ersten 
tuberkulös  gewordenen  Kindes 

im  ersten  Quinquennium  14  Väter  und  16  Mütter 
„    zweiten  „  23      ^        „     19       „ 

0  Vorläufig  bilden  diese  Zahlen  viel  eher,  wie  dies  Brandenberg  in  einer 
unter  Hagen bach-Burkhardt  gefertigten  Dissertation  ganz  richtig  hervorhebt, 
hauptsächlich  den  Ausdruck  der  Infektionsgelegenheit  in  der  eigenen  Familie  des 
Patienten. 


Hereditäre  Disposition.  471 

In  Summa  starben  also,  wenn  ich  hiezu  noch  die  suspekten  Fälle 
(drei  Vater  und  drei  Mütter)  rechne, 

in  den  ersten  zehn  Jahren  nach  der  Geburt    40  Väter  und    38  Mutter 
während  nach  dem  zehnten  Jahre  mit  den 

Suspekten  (20  Väter  und  22  Mütter) 125      „        „    139       „ 

an  Tb.  gestorben  sind,  bei  denen  die  Tuberkulose  zur  Zelt  der  frai?- 
liehen  Geburt  so  gut  wie  ausgeschlossen  ist. 

Unter  den  von  Jacob  und  Pannwitz  gesammelten  3295  Phthisikern 
war  518mal  der  Vater,  382mal  die  Mutter  und  84mal  beide  Elteni  tuber- 
kulös, nach  der  üblichen  Schlußfolgerung  wären  also  984,  zirka  Va»  he- 
iastet gewesen.  Bezeichnet  man  hingegen  nach  meinen  obigen  Ausführungen 
nur  die  Fälle  als  belastet,  bei  denen  die  Eltern  schon  vor  der  Geburt  des 
Patienten  tuberkulös  waren,  so  verbleiben  von  den  3295  nur  119  Belastete. 

Auch  die  weiteren  Schlußfolgerungen,  die  an  die  mitgeteilten  Zahlen 
der  hereditären  Belastung  vielfach  geknüpft  werden,  lassen  sich  nur  auf 
die  vorgefaßte  Meinung  der  Heredität  partout  zurückfiihren;  so 
die  Behauptung,  daß  sich  die  hereditäre  Tb.  in  weniger  vorgeschrittenem 
Alter  äußere  als  die  erworbene  (Leud^t);  daß  sie  sich  gewöhnlich  in  der 
Kindheit  oder  Jugend  entwickle,  während  sich  die  akquirierte  ziemlich 
spät  manifestiere  (Hanot) ;  daß  die  ererbte  Schwindsucht  vor  dem  30.  Jahr 
weit  über  die  Hälfte  ihrer  Opfer  weggerafft  hat  und  daß  nach  dem 
50.  Lebensjahr  kaum  noch  ein  Zehntel  von  ihnen  am  Leben  ist(Bockendabl). 

Vom  Standpunkte  der  Familieninfektion  lassen  sich  die  solchen 
Behauptungen  zu  gründe  liegenden  Fakta  gut  verstehen.  Für  Kinder  ist 
der  Kreis  der  Personen,  mit  denen  sie  verkehren,  meist  durch  die  Familie 
begrenzt;  selbst  in  den  Schuljahren  kommt  der  Verkehr  mit  anderen 
Kindern  als  Infektionsgefahr  wenig  in  Betracht.  Ein  Blick  auf  die  Statistik 
belehrt  uns,  daß  die  Tb.  unter  den  Schulkindern,  d.  h.  in  den  entsprechenden 
Altersklassen,  weit  weniger  verbreitet  ist  als  in  späteren  Jahren. 

Wenn  also  Kinder  tuberkulös  werden,  so  ist  in  der  Regel  die 
Infektionsgelegenheit  bei  den  Angehörigen  zu  finden,  und  es  erklärt  sieh 
daher  wohl,  daß  in  den  jüngeren  Jahren  die  Heredität  eine  größere 
Rolle  zu  spielen  scheint,  und  daß  Kinderärzte  dieser  Gefahr  einer 
Täuschung  über  den  ursächlichen  Zusammenhang  am  meisten  ausgesetzt  sind. 

Daß  die  Bedeutung  nur  eiue  scheinbare  ist,  zeigt  ihr  Verschwinden 
mit  der  Entfernung  der  Kinder  aus  dem  Bereiche  der  infizierenden  An- 
gehörigen (siehe  oben  Waisenhausstatistik,  Seite  4G3). 

Bei  Erwachsenen  hingegen  oder  gar  älteren  Individuen,  die  größten- 
teils von  ihrer  Familie  längst  getrennt  sind  oder  die  den  ganzen  Tag 
durch  ihren  Beruf  mit  fremden  Personen  zusammengeführt  werden,  wird 
die  Krankheit  häufiger  auf  eine  Infektion  durch  fremde  Personen  zurück- 
zuführen sein  und  die  „Hereditätsziffer"  daher  eine  niedrigere  bleiben.^) 

*)  Klebs  sieht  die  Tb.  des  Vaters  für  zehnmal  gefahrlicher'als  die  der  Mutter  an. 
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Auch  das  scheinbare  Vorwalten  der  Erblichkeit  von  Seite  der 
Mutter  oder  Großmutter  gegenüber  der  des  Vaters,  wie  dies  einzelne 
Autoren  (Leudet)  betonen,  findet  vom  Standpunkt  der  Infektion,  wie 
schon  erwähnt,  eine  natürliche  Erklärung  dadurch,  daß  sich  die  weib- 
lichen Glieder  der  Familie  weit  mehr  im  Hause  aufhalten  als  die  männ- 
lichen und  daß  sie  weit  mehr  als  diese  bei  der  Pflege  und  Erziehung 
dos  Kindes  tätig  sind. 

Bei  genauer  kritischer  Durchsicht  ist  mau  also  Oborrascht, 
auf  wie  weniis:  prSziscn  Tatsachen  das  Dogma  der  HereditSt  bei 
Tb.  beruht. 

Daß  ein  Fall  von  Tb.,  der  in  eine  Familie  mit  noch  unerwachsenen 
Kindern  eingeschleppt  wird,  leicht  unter  den  zum  Hausstande  Gehörigen 
weitere  Fälle  nach  sich  zieht,  läßt  die  Annahme  einer  hereditären  Dispo- 
sition noch  längst  nicht  zu! 

Mit  wie  wenig  Sorgfalt  solche  Erhebungen  gemacht  werden,  dafür 
kann  als  Beispiel  eine  der  zur  Stütze  der  Hereditätslehre  meist  zitierten 
ausländischen  Arbeiten  dienen.  Ich  fand  dort  in  einer  kleinen,  kaum  Vs  Seite 
einnehmenden  Tabelle  neun  Reclfnungs-  oder  Druckfehler  in  den  Zahlen, 
jiuf  die  sich  der  betreffende  Autor  stützt,  der  dazu  noch  an  verschiedenen 
Stellen  die  Exaktheit  seiner  Beobachtungen  hervorhebt.  Eine  gewisse  Vor- 
sicht in  der  Verwertung  solcher  Zahlen  wäre  daher  doch  wohl  zu  empfehlen. 
Eine  andere  Arbeit,  die  meine  Kritik  herausfordert,  ist  die  Riffeis,  die 
vielfach  als  Grundpfeiler  der  Hereditätslelire  hervorgehoben  wird.  Riffel 
hat  auf  112  Seiten  gegen  100  sachliche  sinnstörende  Fehler  und  Wider- 
sprüche fertig  gebracht.  Von  der  merkwürdig  langen  Lebensdauer  einzelner 
Personen  will  ich  absehen.  Einer,  der  sich  1781  verheiratete,  hat  über 
100  Jahre  später  noch  einmal  den  Bund  der  Ehe  geschlossen.  Auch  den 
Toten,  die  Riffel  oft  zweimal  in  verschiedenen  Lebensaltern  sterben  läßt, 
will  Ich  die  Ruhe  gönnen  und  sie  nicht,  wie  Riffel,  Jahrzehnte  nach  dem 
Tode  verheiraten.  Aber  Frauen  verwandeln  sich  in  Männer,  ein  Mädchen 
heiratet  bereits  mit  8  Jahren,  ein  Knabe  stirbt  mit  einem  Jahre  und  heiratet 
gleichwohl  18  und  20  Jahre  später;  ja  ein  Mädchen  stirbt  mit  einem 
Monat(.'  und  heiratet  30  Jahre  später  einen  Witwer  und  bekommt  7  Kinder; 
eine  Anverwandte  Riffeis  wurde  sogar  erst  24  Jahre  nach  ihrer  Ver- 
heiratung geboren!  —  Riffel  scheint  das  Einmaleins  so  wenig  zu  gelingen 
wie  naoli  seinem  eigenen  Geständnis  die  Tuberkelkulturen.  Denn  er  zählt 
vom  Jahre  1883—1886  16  Tage,  von  1885—1888  einen  Monat,  von 
1797—1799  zehn  Monate,  von  1831—1876  einmal  44,  einmal  47  Jahre 
u.  s.  w.  —  Kurz,  die  ganze  Arbeit  wimmelt  von  Fehlern;  doch  Haupt  nennt 
diese  Arbeit  „fleißig  und  beweiskräftig",  F.  Wolff-Immermann  „wert- 
voll". Es  geht  nichts  über  eine  gewisse  Bescheidenheit  in  den  Ansprüchen. 
Mir  ist  in  der  ganzen  Literatur  keine  mangelhaftere  und  unwissenschaft- 
llehere  Arbeit  bekannt.  Und  das  soll  ein  ., beweisendes  Material"  für  die 
Erblichkeit  bilden?!  Soll  dies  die  umfangreichen  und  exakten  Beobachtungen 
von  C.  A.  Blume,  Kristen  Isager,  Boeg,  F.  Fischer,  Alison  u.  a. 
(s.  S.  420)  widerlegen? 

Und    nun    eine    persönliche  Bemerkung  I    Wenn    Martins    meint,    dafi 
die  absprechenden  Bemerkungen    über  Riffel   ihren  Grund  darin    fänden, 
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daß  seine  Erhebungen  den  Kontagionisten  unbequem  seien,  so  möchte  ich 
meinerseits  gegen  die  Annahme  solcher  Motive  protestieren.  Ich  kann  es 
nur  als  ein  bedauerliches  Zeichen  mangelnder  Objektivität  ansehen,  wenn 
man  solche  Arbeiten  trotz  ihrer  zugestandenen  Fehler  noch  zu  ver- 
teidigen und  für  eine  ernsthafte  Diskussion  überhaupt  in  Frage  zu  ziehen 
versucht,  weil  sie  sich  der  eigenen  Überzeugung  einfügen.  Übrigens  eine 
gute  Sache  braucht  man  nicht  mit  so  schlechten  Mitteln  zu  verteidigen. 
Aus  dem  Vorausgehenden  wird  der  Leser  am  besten  beurteilen  können, 
wie  weit  Hueppe  den  Tatsachen  Rechnung  trägt,  wenn  er  die  Heredität 
der  Tb.  für  unzweifelhaft  feststehend  und  tausendfältig  erwiesen  erklärt 
und  die  gegenteiligen  Versuche  belanglos  und  die  Literatur  der  letzten  Jahr- 
zehnte ,. unbrauchbares  Zeug"  nennt! 

Ebensowenig  wie  die  bis  jetzt  beigebrachte  Statistik  kann  die  soge- 
nannte Erfahrung  den  Ausschlag  geben.  Denn  wie  sehr  diese  Er- 
fahrung täuscht,  soweit  sie  sich  nicht  ziffcrmSOig  darstellen 
läßt,  zeigt  am  besten  die  Jahrzehnte  und  Jahrhunderte  lang  als  Axiom 
hingestellte  Annahme,  daß  die  Tb.  besonders  in  den  Blütejahren  ihre 
unheilvolle  Wirksamkeit  entfalte,  während  heute  unbestreitbar  feststeht, 
daß  diese  Annahme,  wenn  sie  auch  in  manchen  Lehrbüchern  immer  noch 
wiederkehrt,  total  falsch  ist  (siehe  Seite  427). 

Innere  Gründe  für  hereditäre  Disposition. 

Es  wird  sich  fragen,  ob  wir  aus  inneren  Gründen  eine  solche 
Annahme   bis  zu  einem  gewissen  Grade  für  gerechtfertigt  halten  können. 

Es  ist  zweifellos,  daß  gewisse  Eigenschaften  der  Eltern  auf  die 
Kinder  übergehen,  so  die  Farbe  der  Haare,  der  Augen,  die  Statur,  und 
so  auch  Kräfte  und  Schwäche  des  Organismus. 

Es  ist  daher  wohl  erklärlich,  daß  Kinder,  deren  Eltern,  besonders 
deren  Mutter,  durch  Tb.,  Krebs,  Typhus  oder  sonst  eine  Krankheit  zur  Zeit 
der  Zeugung  oder  der  Geburt  geschwächt  waren,  schwächer  zur  Welt  kommen 
und  einer  Infektion  leichter  zugänglich  sind  als  Kinder  kräftiger  Eltern.*) 

Nun  wissen  wir,  daß  bei  der  Tb.,  je  nach  dem  Grade  der  Krankheit, 
durch  Bakterienproteine  eine  mehr  oder  minder  starke  Vergiftung  des 
Organismus  stattfindet,  die  früher  oder  später  den  Untergang  des  In- 
dividuums herbeiführt.  Daß  diese  im  Blute  löslichen  Bakteriengifte  unter 
Umständen  einen  Einfluß  auf  die  BeschaflFenheit  des  Samens  ausüben 
können,  ist  möglich;  daß  sie  von  dem  mütterlichen  Organismus  durch 
die  Plazenta  auf  den  Fötus  durch  Endosmose  übergehen  können,  ist 
a  priori  wahrscheinlich. 

Die  Plazenta  ist  zwar  nach  den  klinischen  und  experimentellen  Er- 
fahrungen für  korpuskulare  Elemente,  also  auch  für  Bakterien,  undurch- 

*)  Fast  wörtlich  so  drückte  ich  mich  in  meiner  1888  erschienenen  diesbezüglichen 
Arbeit  aus,  wie  ich  gegenüber  jenen  Autoren  (BoUinger  u.  a.)  betone,  die  mir  eine 
volle  Ableugnang  der  Disposition  zuzuschreiben  belieben. 
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lässig  und  bildet  eine  Schranke,  die  nur  in  den  seltensten  Fällen  und 
unter  abnormen  Verhältnissen  durchbrochen  wird  (siehe  Seite  447/49), 
wesentlich  anders  aber  ist  ihr  Verhalten,  sobald  es  sich  um  chemische, 
löslich-diffusible  Stoffe  handelt. 

Schon  die  Arbeiten  von  Schauenstein  und  Späth,  1858,  Mayer, 
1877,  von  Gusserow,  Sicard  &  Mercier  u.  a.  haben  nachgewiesen, 
daß  im  Gegensatz  zu  den  unlöslichen  Substanzen  lösliche  Stoffe,  wie 
Ferrozyankalium,  Jodkalium,  salizylsaures  Natron,  Methylenblau,  aus  dem 
mütterlichen  Blut  auf  den  Fötus  zum  Teil  übergehen.  Auch  die  Tuberkel- 
proteine,  deren  Aufnahme  ins  Blut  durch  Allgemeinerscheinungen,  wie 
Abnahme  des  Körpergewichtes,  Anämie,  Fieber  etc.  zutage  tritt,  gehen 
wohl  in  gewissen  Grenzen  ins  fötale  Blut  über,  besonders  von  Seite  einer 
im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Tb.  befindlichen  Mutter,  deren 
Säfte  gewissermaßen  mit  diesen  Giften  überladen  sind. 

Als  Folge  davon  gehen  derartige  Kinder  meistens  entweder  intrauterin 
zu  gründe  und  rufen  einen  Abortus  hervor,  der  nach  klinischen  und  tier- 
ärztlichen (Siegen)  Beobachtungen  bei  phthisischen  Müttern  nicht  selten 
eintritt,  oder  sie  sterben  bald  nach  der  Geburt,  ohne  erkennbare  Ursache, 
unter  dem  Bilde  des  Marasmus  und  der  Atrophie. 

In  sehr  interessanten  Untersuchungen  haben  Maffucci  an  Hühnern, 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  und  Carriire  an  Meerschweinchen  den 
Übergang  von  Tuberkeltoxinen  auf  die  Embryonen  festgestellt.  Als  Wirkung 
trat  mangelhafte  Entwicklung  der  Föten,  Abort,  frühzeitige  Geburt,  kon- 
stitutionelle Schwäche,  Kachexie  und  baldiger  Tod  im  extrauterinen  Leben 
ein.  Selbst  die  Organe  (Leber)  der  von  intravenös  infizierten  Tieren  (Vätern 
und  besonders  Müttern)  stammenden  Jungen  erzeugten  bei  Weiterverimpfung 
Marasmus  (Maffucci)  und  kann  sogar  bei  den  Enkeln  tuberkulöser  Genitoren 
die  Entwicklung  noch  eine  anormale  sein.  Durch  sorgsame  Hygiene  läßt  sich 
aber  die  hereditäre  Intoxikation  ausgleichen.  Während  sich  nach  Carrifere 
die  so  erzielten  Nachkommen  einer  späteren  Infektion  gegenüber  empfäng- 
licher als  gesunde  Tiere  zeigten,  setzten  Maffucci  s  Küchlein,  die  sich  unter 
dem  Einfluß  der  Toxine  entwickelt  hatten,  dem  Eindringen  von  Tb.  B.  sogar 
größeren  Widerstand  entgegen.  Eine  spezifische  hereditäre  Disposition 
für  Tb.,  eine  verminderte  Resistenz  gegen  Tb.  B.  stellt  Maffucci  auf  Grund 
seiner  Versuche  völlig  in  Abrede  und  erklärt  die  häufige  ErkrankuDg  dei 
Kinder  tuberkulöser  Eltern  hauptsächlich  durch  FamiUenlnfektton. 

Bei  einem  geringeren  Grade  einer  derartigen  Vergiftung  und  bei 
besonders  sorgfältiger  Pflege  sind  solche  Kinder  vielleicht  länger,  vielleicht 
dauernd  am  Leben  zu  erhalten.  Die  transsudierten  Giftstoffe  werden  dann 
allmählich  wieder  aus  dem  Körper  eliminiert,  sei  es  bevor,  sei  es  nach- 
dem unter  ihrem  Einflüsse  eine  bleibende  und  irreparable  Schädigung  in 
der  Entwicklung  des  Organismus  stattgefunden  hat. 

Nach  den  Tierversuchen  erhält  ein  tuberkulös  infizierter  Organismus 
unter   der  Toxinwirkung    eine   gewisse   Überempfindlichkeit  gegen   das 


Hereditäre  Disposition.  475 

tuberkulöse  Gift  und  geht  bei  einer  neuen  Infektion  oder  Vergiftung  selbst 
dann  außerordentlich  rasch  zu  gründe,  wenn  ihm  sehr  schwache  Dosen 
lebender  oder  toter  Bazillen  einverleibt  wurden.  Außerdem  aber  gehen 
namentlich  nach  den  Versuchen  bei  Typhus  und  andern  Infektionskrank- 
heiten (P.  ßemlinger,  Dieudonne,  Stäubli,  Schuhmacher,  Audet, 
Dzierzgowski  u.  a.)  auch  die  immunisierenden  Kräfte,  Antitoxine, 
Agglutinine,  zum  Teil  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  über  und  können 
dort  eine  passive,  zeitlich  begrenzte  Immunität  hervorrufen.  (Siehe 
auch  die  interessanten  Versuche  Veits,  Maffuccis).  Alle  diese  Ver- 
hältnisse müssen  jedoch  erst  weiterhin  genügend  erforscht  werden  und 
sind  wir  von  einem  abschließenden  Urteil  noch  weit  entfernt. 

Nach  V.  Behring  besitzen  aber  die  von  immunen  Eltern  abstammenden 
Meerschweinchen  dieselbe  Giftempfindlichkeit  wie  die  von  nicht  immunen 
Kitern.  Ferner  werfen  die  durch  isopathische  Behandlung  in  hohem  Grade 
überempfindlich  gewordenen  Tiere  solche  Jungen,  deren  Giftempfindliclikeit 
der  Nachkommenschaft  normaler  Tiere  gleich  ist  (siehe  auch  Des  cor, 
dagegen  Polano,  Lagriffoul  und  Pagfes). 

Für  die  Annahme,  daß  tuberkulöse  Familien  und  damit  ganze  Völker 
im  Laufe  der  Zeit  eine  natürliche  Immunität  erwerben  und  vererben  können 
(Eeibmayr  u.  a.,  siehe  auch  Kaminers  Kritik),  fehlt  zur  Zeit  noch  jede 
objektive  Grundlage.  Denn  die  interessanten  Beobachtungen  Flicks,  daß 
die  Tb.  beim  Betreten  neuer  Ländergebiete  maligner  verlaufe  als  in  durch- 
seuchten Gegenden  und  daß  darauf  die  größere  Empfänglichkeit  der  schwarzen 
Basse  beruhe,  bedarf  noch  weiterer  Prüfung. 

Abgesehen  von  der  größeren  oder  geringeren  Empfänglichkeit  gegen 
tuberkulöse  Infektion  können  unter  dem  Einfluß  der  Toxinüberladüng 
beim  Vater  und  namentlich  bei  der  Mutter  auch  organische  Störungen 
bei  den  Abkömmlingen  tuberkulöser  Eltern  eintreten.  So  werden  nicht 
selten  Dystrophien  (Hutinel),  Ernährungs-  und  Entwicklungshemmungen 
oder  Störungen  im  HerzgefUßsystem  als  Folgeerscheinungen  angegeben 
(Mosny)  und  umgekehrt  wird  bei  Individuen  mit  kongenitalen  Herz-, 
Gefäß-  und  Blutaffektionen,  desgleichen  bei  Mitralstenose,  Stenose  der 
Arteria  pulmonalis,  allgemeiner  Verengerung  der  Arterien  und  Chlorose 
(Mosny)  häufig  Tb.  der  Eltern  festgestellt.  Diese  paratuberkulösen 
Affektionen  bilden  eine  Analogie  zu  den  parasyphilitischen  und  bleiben  in 
der  ersten  Kindheit,  oft  selbst  bis  zur  Pubertät  latent  (siehe  auch  Landouzy, 
Fournier),  doch  läuft  unter  diesen  Mitteilungen  wohl  noch  viel  Hypo- 
thetisches  mit  unter  (siehe  auch   Ei  viere,  Kobelin   sowie  Seite  483). 

Man  hat  auch  die  Vererbung  einer  gewissen  Gewebsschwäche  in  ein- 
zelnen Körperpartien  beobachtet  (Vererbung  des  Locus  minoris  resistentiae), 
derart,  daß  die  Lokalisation  späterer  Krankheitsprozesse  bei  den  Geschwistern 
und  Gliedern  derselben  Familie  übereinstimmte.  (Turbans  Beobachtungen 
an  55  Familien.)  Auch  diese  Verhältnisse  bedürfen  noch  eingehender  klinischer 
Bestätigung.    Siehe  auch  H.  Naumann,  M.  Wassermann,  Finkbeiner. 
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Nach  Ost  mann  soll  auch  die  Schwerhörigkeit  unter  tuberkulös  be- 
lasteten Kindern  häufiger  auftreten  als  in  tuberkelfreien  Familien;  er  mißt 
die  Schuld  einer  erhöhten  Vulnerabilität  der  Nasen-  und  Bachenschleimhaut 
bei,  die  auch  in  dem  schwereren  Verlauf  nicht  tuberkulöser  Ohrerkrankungen 
ihren  Ausdruck  findet. 

Es  wird  wesentlich  von  dem  Erankheitsstadium  und  dem  Intoxikations- 
grade  der  Mutter  zur  Zeit  der  Gravidität  abhängen,  ob  und  inwieweit  eine 
Beeinflussung  der  Frucht  stattfindet.  Auch  von  Seite  des  Vaters  ist  eine 
solche  Beeinflussung,  wenn  auch  in  minderem  Grade,  denkbar.  So  lange 
wir  nicht  die  jetzt  übliche  Angabe  in  den  Krankengeschichten  „hereditäre 
Belastung",  sobald  Irgend  ein  näheres  oder  ferneres  Glied  irgendwo 
und  irgendwann  an  Tb.  erkrankt  ist,  fallen  lassen,  werden  wir  in 
dieser  Frage  nicht  weiterkommen,  denn  wir  umfassen  damit  die  Fälle,  in 
denen  die  Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  gesund  waren  und  erst  Jahre, 
Jahrzehnte  später,  oft  durch  die  Kinder  infiziert  erkrankten  und  da  die 
Zahl  dieser  Scheinbelasteten  viel  größer  ist,  wird  der  wahre  Effekt 
wirklieher  Belastung  vollkommen  rerwlseht. 

Erst  wenn  wir  uns  auf  die  Fälle  beschränken,  in  welchen  Vater  oder 
Mutter  zur  Zeit  der  Zeugung  wirklich  tuberkulös  waren  und  vielleicht 
bald  darauf  zu  gründe  gingen,  wenn  wir  diese  reinen  Fälle  der  Belastung 
den  nicht  Belasteten  in  Gruppen  von  Hunderten  und  Tausenden  gegen- 
überstellen, werden  wir  brauchbare  und  wertvolle  Aufschlüsse  über  diese 
Frage  erlangen  und  den  Einfluß  einer  hereditären  Belastung,  freilich  in 
bescheidenerem  Umfange,  aber  dafür  um  so  markanter  hervortreten 
sehen,  während  die  bisher  üblichen  Nachforschungen  für  eine  exakte  Be- 
urteilung der  Hereditätsfrage  wertlos  sind. 

Ich  zweifle  nicht  im  mindesten,  daß  solche  AbkOmmllnge  tuber- 
kulöser Genitoren,  wenn  sie  nicht  schon  abortiv  abgehen,  sehr  häufig 
je  nach  dem  Grade  der  elterlichen  Tb.  mit  dem  Stempel  körperlicher 
Minderwertigkeit  zur  Welt  kommen,  oft  schon  in  der  ersten  Kind- 
heit an  Lebenssehwäehe,  Atrophie  etc.  zu  gründe  gehen  oder  daß 
sie,  durch  sorgsame  Pflege  aufgezogen,  zwar  in  späteren  Jahren  sich 
kräftigen  können,  hin  und  wieder  aber  ihr  ;s^anzes  Dasein  als  Enterbte 
völliger  Lebensfrische  und  Lebenskraft  verbringen,  aber  eine  spezi- 
fische Disposition  zur  Tb.  ist  (von  der  vermehrten  Familieninfektion 
natürlich  abgesehen)  damit  nicht  erwiesen. 

Ein  maßjLifebender  Einfluß  auf  die  Entwicklung  und  Ver- 
breitung der  Tb.  kommt  also  auch  der  hereditären  Disposition 
nicht  zn,  eine  Entscheidung,  die  von  einschneidender  Bedeutung  für  Pro- 
phylaxe und  Therapie  ist. 


10.  Kapite]. 

Disposition. 

Im  vorigen  Kapitel  haben  wir  von  einer  spezifischen  Disposition 
für  das  tuberkulöse  Virus  gesprochen,  die  möglicherweise  von  tuber- 
kulösen Eltern,  besonders  Müttern  stammt.  Außerdem  nimmt  man 
gemeinhin  an,  daß  überhaupt  von  kranken,  geschwächten,  hoch- 
betagten  Eltern,  nach  ßrehmer  von  Müttern  nach  rasch  aufeinander 
folgenden  Geburten  und  besonders  vom  6.  Kinde  an,  nach  anderen  Autoren 
durch  Inzucht  (Davies)  den  Kindern  eine  gewisse  Schwäche  des 
Organismus,  eine  somatische  Minderwertigkeit  mitgeteilt  wird,  welche  sie 
für  die  Infektion  mit  Tb.B.  empfänglicher  macht  (hereditäre  Dispo- 
sition), daß  diese  Schwäche  aber  auch  extrauterin,  in  den  Entwicklungs- 
jahren oder  später  durch  Krankheit  oder  Schädigung  des  physiologischen 
Haushaltes,  erworben  werden  kann  (akquirierte  Disposition). 

Als  der  prägnanteste  Ausdruck  einer  solchen  meist  hereditären  Dis- 
position wird  der  phthisische  Habitus  betrachtet,  besonders  charakteri- 
siert durch  schmale,  hohe  Brust  und  langen,  dünnen  Hals  (siehe  Seite  GoS). 
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Die  Annahme  der  Disposition  ist  alt.  Sie  ist  hervorgegangen  aus 
der  Vorstellung  der  Phthise  als  einer  Konstitutionsanoraalie,  bildet  gleich- 
zeitig einen  Ausläufer  der  Krasenlehre  und  die  Brücke  zwischen  dieser 
und  den  Tb.  B.  Früher  war  die  Annahme  der  Disposition  das  notwendige 
Bindeglied,  um  das  Verschontbleiben  vieler  Menschen  von  Tb.  angesichts 
der  vermeintlich  allüberall  verbreiteten  Tb.B.  zu  erklären.  Nach  Beseiti- 
gung der  Ubiquitätslehre  durch  den  Nachweis  virulenter  Bazillen  nur 
in  Aufenthaltsräumen  von  Phthisikern,  nach  Klarlegung  der  außerordent- 
lich verschiedenen  Infektionsgefahr  unter  scheinbar  gleichen  Ver- 
hältnissen, müssen  stets  zuerst  die  extraliidlvlduellen  Verhältnisse,  die 
quantitative  Exposition  eines  Individuums  erforscht  werden,  bevor 
wir  IndlTlduelle  Faktoren  als  die  Ursache  für  das  Eintreten  und  Aus- 
bleiben der  Infektion  ansprechen. 
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Wesen  der  Disposition. 

Wenn  man  die  Disposition  in  üblicher  Weise  als  „eine  spezifische 
Vulnerabilität",  „eine  Schwächung  des  Lebensprozesses",  als  „eine  all- 
gemeine Depression",  als  „ein  Mißverhältnis  zwischen  Leistung  des  be- 
fallenen Organs  und  der  ihm  zufallenden  Arbeit"  bezeichnet,  so  ist  damit 
wenig  gewonnen,  da  diese  Worte  nicht  einen  bestimmten  BegriflF  decken, 
sondern  nur  eine  Umschreibung  dessen  sind,  was  man  eben  nicht  kennt. 
„La  prMisposition  est  un  mot  pour  masquer  notre  ignoranc«",  sagt  der 
Kliniker  ö.  See. 

Mangels  einer  exakten  Definition  kann  man  sich  die  Disposition  vor- 
stellen: entweder  lokaler  Natur,  auf  gewisse  Organe  beschränkt,  oder 
allgemeiner  Natur;  entweder  in  den  Gewebssäften  (chemisch  oder 
humoralisch)  oder  in  der  vitalen  Kraft  der  Zellen  (zellular)  beruhend. 

Lokale  Disposition. 

Die  lokale  Disposition  beruht  hauptsächlich  auf  anatomischen  und 
mechanischen  Verhältnissen. 

Im  nattirlichen  Zustande  setzen  die  Schutzzellen,  Epithel  und  Epi- 
deniiis,  der  Änsiedlung  der  Tb.B.  einen  gewissen  Widerstand  entgegen, 
der  bei  einer  geringen  Menge  seh  wach  virulenter  Tb.B.  hinreicht,  eine 
Erkrankung  zu  verhindern,  zahlreichen  hochvirulenten  Bazillen  gegenüber 
versagt.  Dieser  Widerstand  ist  in  den  einzelnen  Organen  sehr  variabel 
und  danach  schwankt  auch  die  Disposition  der  Organe  für  die  Er- 
krankung. 

So  ist  zweifellos  die  Haut  durch  die  verhornten  Epidermiszellen 
weniger  disponiert  für,  oder  richtiger  ausgedrückt,  mehr  geschützt  gegen 
die  Invasion  der  Bazillen  als  die  Sehleimhaut  und  das  Schleimhaut- 
epithel gewährt  einen  größeren  Schutz  als  das  Endothel  der  Geftße.  Das 
dicke  Plattenepithel  haben  wir  namentlich  im  Ösophagus  und  in  der 
Scheide  als  Schutzmittel  kennen  gelernt. 

Durch  Krankheiten  und  mechanische  Läsionen  vermindert  sich  die 
natürliche  Resistenz  dieser  Schutzzellen  und  die  Disposition  der  Organe 
wird  dadurch  erhöht. 

Den  Respirationsorganen  verleiht  das  Flimmerepithel  im  unver- 
letzten Zustande,  wie  schon  erwähnt,  einen  bedeutenden  Schutz,  indem 
es  Bakterien,  die  sich  in  der  Trachea  und  den  Bronchien  bis  zu  den 
Alveolen  ablagern,  wieder  herausbefordert.  Seine  Kraft  und  I^eistungs- 
fähigkeit  ist  verschieden.  So  gut  katarrhalische  Zustände  (siehe  Seite  2H8) 
dieselbe  erheblich  herabsetzen  und  eine  Infektion  erleichtern,  so  dürften 
au(*h  schwächende  Krankheiten,  Anämien,  Rekonvaleszenz,  viel- 
leicht akute  oder  chronische  Alkoholvergiftung  (im  Lähmungsstadium), 
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höheres  Alter,  gestörte  Innervation,  Abkunft  von  geschwächten 
Eltern,  in  der  Energie  und  Kraft  dieses  Epithels  wesentliche  Schwan- 
kungen zur  Folge  haben,  so  daß  bei  dem  einen  Individuum  eingeatmete 
Bazillen  wieder  herausbefördert  werden,  während  bei  dem  andern  die  Zell- 
kraft dem  Transporte  nicht  mehr  gewachsen  erscheint.  I^eider  liegen  noch 
zu  wenig  Untersuchungen  über  diese  Fragen  vor.  Je  mehr  das  Flimmer- 
epithel streckenweise  in  der  Kontinuität  gestört  ist,  um  so  leichter  etabliert 
sich  der  Bazillus. 

Partien  der  Lunge,  welche  durch  vorausgegangene  pleuritische  Pro- 
zesse fixiert  sind,  werden  wegen  erschwerter  Entfernung  eingeatmeter 
Bazillen  einer  Infektion  mehr  exponiert  sein.  Desgleichen  erleichtern 
alle  Krankheiten,  welche  die  Nase  ganz  oder  teilweise  verstopfen  und 
zur  Mundatmung  zwingen,  die  Infektion,  da  der  Weg  nach  den  tieferen 
Luftwegen  verkürzt  und  zwei  wesentliche  Filter  ausgeschaltet  werden. 
(Siehe  Seite  252.) 

Man  ist  häufig  geneigt,  die  verschiedenen  Organe  im  numerischen 
Verhältnis  zu  ihrer  Erkrankung  als  mehr  oder  minder  disponiert  zu  er- 
achten. Die  Erkrankungsfrequenz  gibt  uns  aber,  wie  aus  den  Tierversuchen 
hervorgeht,  zunächst  nur  ein  Bild,  wie  oft  die  Tb.  B.  Gelegenheit  hatten, 
ins  Gewebe  selbst  einzudringen,  ohne  wieder  aus  ihm,  z.  B.  nach  den 
Drüsen,  weggeschwemmt  zu  werden.  So  erscheint  die  Lunge  als  meist 
disponiert,  weil  die  Bazillen  die  meiste  Gelegenheit  haben,  auf  dem  Atmungs- 
wege in  das  Gewebe  des  Körpers  selbst  einzudringen  (siehe  Seite  284  fiF.), 
und  bei  der  Miliartuberkulose  die  Lungen  das  erste  Filter  bilden,  das  die 
am  häufigsten  in  die  venöse  Blutbahn  durchgebrochenen  Bazillen  zu 
passieren  haben.  Ob  außer  der  erhöhten  Exposition  noch  eine  erhöhte 
Disposition  der  Lunge  besteht,  ist  bis  heute  nicht  einwandfrei  er- 
wiesen. 

Die  häufigere  Erkrankung  der  Mamma  bei  der  Kuh  gegenüber  der- 
jenigen der  Frau  täuscht  z.  B.  eine  größere  Disposition  dieses  Organs  vor. 
Die  Gründe  dafür  haben  wir  bereits  Seite  142  erwähnt.  Beim  Menschen 
wird  mit  der  Brustdrüse  weit  weniger  manipuhert;  doch  ist  auch  hier  das 
Auftreten  besonders  in  den  Jahren  der  Geschlechtsreife  ein  Fingerzeig 
für  die  Art  der  Entstehung.  (Siehe  Seite  330.) 

Die  scheinbare  Disposition  der  Drüsen,  des  Darmes,  Kehlkopfes 
und  anderer  Partien  des  Körpers  beruht,  wie  wir  bei  der  Infektion  der  be- 
treffenden Organe  erklärten,  zum  großen  Teil  auf  einer  vermehrten 
Exposition  und  ist  vielfach  auf  rein  mechanische  Verhältnisse 
zurückzuführen.  Die  einzelnen  Punkte  sind  in  den  betreflFenden  Ab- 
schnitten erörtert  (siehe  Seite  204,  212,  223,  240,  263,  274,  330  u.  s.  w.). 

Individuelle  Verschiedenheiten  und  zeitliche  Schwankungen  dieser 
lokal  begründeten  Disposition  werden  wohl  allgemein  anerkannt. 
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Zur  Klasse  lokaler  Disposition  haben  erst,  die  letzten  Jahre  wieder 
beachtenswerte  Beiträge  gebracht. 

Hauptsächlich  handelt  es  sich  um  Begründung  der  Frage,  warum 
mit  besonderer  Vorliebe  die  Spitze  der  Lunge  vom  tuberkulösen  Prozeß 
angegriflfen  wird  (siehe  auch  Seite  299). 

Wir  haben  bereits  oben  mehrere  daitir  maßgebende  Gesichtspunkte 
erwähnt,  außerdem  hat  Birch-Hirsehfeld  darauf  hingewiesen,  daß, 
während  die  übrigen  größeren  Bronchien  entweder  in  der  Richtung  ihrer 
Hauptäste  verlaufen  oder  mit  ihnen  nur  stumpfe  Winkel  bilden,  die 
apikalen  Bronchien  steil  nach  oben  abgehen,  wodurch. der  in-  und 
exspiratorische  Luftstrom  in  eine  der  ursprünglichen  entgegengesetzte 
Sichtung  gedrängt,  die  respiratorische  Leistungsrähigkeit  vermindert  und 
die  Absetzung  eingeatmeter  Keime  begünstigt  wird.  So  erklärt  sich  nach 
Birch -Hirschfeld  das  leichtere  Haften  und  die  vielleicht  durch  stag- 
nierende Sekrete  begünstigte  Einnistung  der  Bazillen  sowie  die  generelle 
Disposition  der  Lungenspitze  für  die  tuberkulöse  Äfiektion. 

Ferner  beobachtete  er  häufig  Verkümmerungen  und  ungleich- 
mäßigen Querschnitt  der  Bronchi  apicales  posteriores,  in  deren  verschie- 
dener, bei  den  einzelnen  Individuen  wechselnder  Entwicklung  er  die  Ur- 
sache für  eine  individuell  gesteigerte  Disposition  erblickt. 

Diese  Beobachtungen  von  Birch-Hirschfeld  sind  zweifellos  von 
Bedeutung  und  reihen  sich  vollkommen  in  den  logischen  Gedankengang 
über  die  Infektion  ein.  Was  er  darüber  hinaus  über  Ausheilung  der  Spitzen 
und  der  dafür  erforderlichen  Resistenz  der  Bronchialwege  gesagt  hat, 
liegt  bereits  im  Gebiete  theoretischer  Spekulation  (siehe  auch  Tendeloo). 

Als  eine  weitere  Ursache  lokaler  Disposition  hat  Freund  die  Kürze 
und  den  Verknöcherungsgrad  des  ersten  Kippenknorpels  ange- 
sprochen. In  Erweiterung  früherer  bereits  1858  mitgeteilter  Untersuchungen 
fand  er,  daß  der  beim  Neugeborenen  zirka  2  cm,  beim  erwachsenen  Manne 
von  IGO  C7n  Größe  zirka  3*8  cm,  bei  der  Frau  von  130  cm  Größe  31  cm 
messende  erste  Rippenknorpel  pathologisch  beim  Erwachsenen  öfters  bis 
auf  2'2  cm  verkürzt  ist.  Die  Folgen  dieser  Anomalie  sind  nach  Freund: 
Unbeweglichkeit  und  damit  Hemmung  der  inspiratorischen  Ausdehnung 
für  die  betrefi'ende  Lungenpartie,  Ernährungsstörungen,  chronische  ent- 
zündliche Prozesse  und  damit  „die  Grundlagen  des  Liebreichschen 
Nosoparasitismus"  und  Entwicklung  des  phthisischen  Habitus.  Zu  der 
Verkürzung  kommt  häufig  eine  VerknOcherung,  zuweilen  aber  auch  spontane 
Zerreißung  des  ersten  Rippenknorpels  und  Pseudoarthrosenbildung,  wodurch 
die  vorher  unbewegliche  Brustapertur  ihre  Beweglichkeit  wieder  erlangt 
Hiednrch  bildet  sieh  wieder  ein  gewisser  Schutz  gegen  die  Phthise 
und  l)ereits  vorhandene  phthisisclio  Prozesse  können  zur  Ausheilung 
gelangen. 
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Durch  den  Nachweis  einer  solchen  angeborenen  Anomalie  glaubt 
Freund  auch  das  Verständnis  für  das  hereditäre  Moment  der  Phthise 
näher  gerückt. 

Im  Gegensatz  dazu  findet  Freund  bei  der  sogenannten  gelben  Zer- 
faserung der  Knorpel  eine  starke  Volum  Vergrößerung,  dauernde  Inspirations- 
stellung und  starre  Dilatation,  jedesmal  kombiniert  mit  sogenanntem  idio- 
pathischen Emphysem. 

Unter  90  genau  protokollierten  Sektionen  konstatierte  Freund  SOPhthi- 
siker  mit  solch  auffallender  Verkürzung  des  ersten  Rippenknorpels ;  18raal 
war  Gelenkbildung  mit  geheilter  Phthise  verbunden,  dagegen  Imal  Phthise 
trotz  Gelenkbildung,  5mal  normale  Lunge  trotz  Verkürzung  und  Smal 
Phthise  bei  normalem  Knorpel.  Die  pathologischen  Befunde  haben  also 
nicht  selten  wenigstens  an  dem  kleinen  Material  mit  der  Freundschen 
Hypothese  übereingestimmt;  aber  so  ansprechend  die  Idee  auch  klingt,  so 
sind  die  Zahlen  viel  zu  klein,  um  daraus  einen  ursächlichen  Zusammen- 
hang abzuleiten  und  bedürfen  noch  weiterer  Bestätigung. 

Hofmann,  der  sich  auf  den  Freundschen  Standpunkt  stellt,  hat 
bei  seinen  Nachuntersuchungen  an  77  Sektionen  in  Mannheim  schon 
wesentlich  andere  Zahlen  gefunden. 

Während  Freund  als  durchschnittliche  Länge  des  ersten  Rippeu- 
knorpels  bei  Männern  38  mm,  bei  Frauen  31  mm  angibt,  fand  Hof  mann 
bei  gesunden  Männern  31  »wm,  bei  gesunden  Frauen  27  mm  und  bei  Tuber- 
kulösen 27,  respektive  29  mm  (also  bei  tuberkulösen  Frauen  mehr  als  bei 
gesunden).  Die  pathologischen  Differenzen  sind  also  jetzt  schon  merklich, 
auf  wenige  Millimeter,  zusammengeschrumpft. 

In  direktem  Widerspruch  zu  der  Freundschen  Schlußfolgerung 
steht  L.  Mendelsohn.  Dieser  Autor  hat  zwar  im  Kaiserin  Friedrich-Kinder- 
krankenhaus die  von  Freund  beobachtete  abnorme  Kürze  des  ersten 
Rippenknorpels  als  angeborenen  Zustand  mehrmals  bestätigt  gesehen,  die 
Lungentuberkulose  der  Säuglinge  aber  und  ihre  Lokalisation  unabhängig 
von  dieser  Thoraianomalie  gefunden,  so  daß  er  einen  Zusammenhang 
zwischen  abnormer  Kürze  des  ersten  Rippenknorpels  und  hereditärer 
Belastung  wenigstens  bei  Säuglingen  in  Abrede  stellt. 

Rothschild  bestreitet  sogar  einen  Einfluß  der  Verknöcherung  der 
ersten  Rippe  auf  die  Raumverhältnisse  des  Thorax  überhaupt. 

Eine  weitere  Anomalie,  gewissermaßen  eine  Ergänzung  der  von 
Birch-Hirschfeld  gefundenen,  hat  Schmorl  konstatiert.  Er  fand  oft 
bei  Erwachsenen  eine  die  Lungenspitze  von  hinten  und  oben,  nach  vorne 
und  unten  zu  umgreifende  Furche,  die  bald  als  flache,  kaum  angedeutete 
Rinne,  bald  als  1  cm  breite,  scharf  von  der  Umgebung  abgesetzte  bis 
fingerdicke  Einsenkung   erscheint;    dievSe  Furche   ist    auf  abnorm   weites 
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Vorspringen  der  ersten  Rippe  in  die  Thoraxkuppel  zurückzuführen  und 
verursacht  ihrerseits  die  von  Birch-Hirschfeld  betonte  Deformität  der 
Bronchien  (Rothschild  erklärt  dagegen  die  Furche  nicht  als  Ergebnis 
des  Druckes,  sondern  als  Folge  emphysematöser  Aufblähung). 

Einige  Male  fand  auch  Schmorl  den  nach  dem  Gebiete  dieser 
Furche  zu  verlaufenden  Spitzen bronchus  vierter  oder  fünfter  Ordnung  als 
Sitz  einer  beginnenden  Schleirahauttuberkulose. 

W.  Gessner  sucht  den  Grund  für  die  Spitzendisposition  in  der  ver- 
änderten Körperhaltung  des  Menschen  gegenüber  der  Tierwelt,  wodurch  es 
zu  Funktionshemmung  des  oberen  Rippenringes  kommt.  Esser  macht  die 
Kompression  des  Spitzenastes  durch  vergrößerte  Drüsen  verantwortlich. 

Rothschild  endlich  fand  (1900)  eine  Abnormität  des  Sternalwinkels 
bei  Phthisikern.  Normal  beträgt  der  von  den  Flächen  des  Manubrium 
und  des  Corpus  sterni  gebildete  Winkel  (Angulus  Ludovici),  wie 
Rothschild  mit  dem  von  ihm  konstruierten  Sternogoniometer  feststellte, 
bei  Männer  mittleren  Alters  15'85®  und  wird  bei  tiefster  Inspiration  auf 
2405®  gesteigert,  bei  tiefster  Exspiration  auf  lO'Oö®  reduziert,  so  daß 
der  Winkelspielraum  sich  auf  14®  beläuft;  bei  Frauen  ist  der  Sternal- 
winkel  um  3®  kleiner  und  der  Winkelspielraum  beträgt  1220®. 

Bei  Phthisikern  fand  nun  Rothschild,  im  Gegensatz  zu  der 
häufig  aufgestellten  Behauptung  von  seiner  starken  Ausprägung,  den 
Winkel  abgeflacht.  Das  Durchschnittsmaß  beträgt  4*6®,  Angaben,  die  auch 
von  Schlüter  bestätigt  wurden,  der  Winkelspielraum  ist  bedeutend  ver- 
mindert und  besonders  die  exspiratorische  Beweglichkeit  gering. 

In  der  geringen  exspiratorischen  Veränderung  des  Sternal- 
winkels erblickt  Rothschild  ein  prädisponierendes  Moment  für  die 
Schädigung  der  oberen  Lungenpartien  und  zugleich  einen  der  haupt- 
sächlichsten Gründe  für  die  von  Hutchinson  gefundene  Abnahme  der 
vitalen  Atmungskapazität,  wie  sie  häufig  bei  angehenden  Phthisikern 
gefunden  wird. 

Litzner,  der  den  Sternalwinkel  an  165  Patienten  des  Weickerschen 
Volkssanatoriums  nachprüfte,  fand  bei  ruhiger  Atmung  10*24®,  bei  maxi- 
maler Exspiration  1)'24®  und  bei  maximaler  Inspiration  16*29®.  Zahlen,  die 
also  wesentlich  größer  sind  als  die  von  Rothschild. 

Sticker  erblickt  in  einer  Herabsetzung  der  inspiratorischen 
Kräfte  des  Thorax  das  Zeichen  einer  Schwindsuchtsanlage  und  sucht 
ihren  Grad  durch  das  von  ihm  konstruierte  Thorakodynamometer  zu 
messen.  Siehe  Seite  655.  — Ad.  Gottstein  betont  den  geringen  Brust- 
umfang der  Disponierten  im  Verhältnis  zur  Körpergröße  (siehe 
Seite  656).  Stiller  bezeichnet  die  Costa  fluctuans  decima  als  Zeichen 
der  Disposition  (siehe  Seite  653)  und  J.  Sorgo  und  Süß  betrachten  den 
kleineren  Warzenhof  und  die  kleinere  Brustdrüse  als  Stigma  mangel- 
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hafterer   Körperentwicklung   und   größerer   Disposition   einer   Seite 

(siehe  Seite  653). 

Die  namentlich  von  der  französischen  Schule  (Landouzy,  Fournier) 
betonten  paratuberkulöseu  Erscheinungen  bei  hereditär  Belasteten 
haben  wir  schon  oben  erwähnt  (siehe  Seite  475).  Zielinsky  will  gleichfalls 
bei  Tuberkulösen  Abweichungen  vom  normalen  Körperbau  finden  und  zählt 
etwa  40  solcher  Anomalien  auf,  unter  anderem :  reichen  Haarwuchs  auf  dem 
Kopf,  weiblichen  Typus  der  Pubes  bei  Männern,  anormale  Ohrläppchen, 
"mehrere  Brustbeinwinkel,  eine  Hautrinne  um  den  Penis  und  ein  breites 
Perineum,  am  Schädel  eine  Einsenkung  in  der  Richtung  der  Sutura  lamb- 
doidea,  rosenkranzförmige  Verdickung  der  Rippen  u.  s.  w.  Auch  nach 
Polanski  sollen  sich  diese  Degenerationszeichen  bei  jugendlichen  Tuber- 
kulösen häufiger  als  ])ei  Gesunden  finden.  Andere  Autoren  geben  Assym- 
metrie  des  Gesichtes,  Zahnanomalien,  Stottern,  ferner  spät  einsetzende 
Menses,  Amenorrhoe  (Hegar,  Alterthum,  Seilheim)  und  ähnliches  an. 
Siehe  Landouzy,  Fournier,  Georghin,  Faneau  de  la  Cour,  Hanot, 
Ricochon,  Wagner  etc. 

Inwieweit  alle  diese  Befunde  in  einem  wirklichen  Zusammenhang 
mit  der  Phthise  stehen,  das  werden  erst  ausgedehntere  Untersuchungen 
lehren.  Ich  fürchte,  es  wird  mit  vielen  dieser  Hypothesen  gehen, 
wie  mit  all  den  „Immunitäten"  der  verschiedenen  Organe,  wie  sie  die 
alte  pathologische  Schule  unter  Rokitanskys  Ftihrung  behauptet  hat, 
wie  mit  der  ehedem  feststehenden  Disposition  des  Blütenalters  (siehe 
Seite  427).  Jedenfalls  darf  man  andere  Beweise  fordern  als  50  oder  GO 
Tntersuchungen,  bevor  man  ihr  Ergebnis  als  Tatsache  annehmen  kann. 
Ist  doch  auch  auf  Freunds  hoffnungsvolle  Saat  —  Liebreich  nennt 
seine  Ideen  einen  Lichtblick  für  eine  rationelle  Therapie  —  frühzeitig  der 
herbe  Reif  kritischer  Nachprüfung  gefallen. 

Allgemeine  DispoBition. 

Weit  unsicherer  sind  unsere  Kenntnisse  von  der  all^ifemeinen  Disposition, 
sei  es,  daß  man  sie  in  den  üewebssäften  oder  in  den  Zellen  des  Körpers 
sucht.  Hier  beruht  noch  alles  auf  dem  schwanken  (irunde  von  Vermutungen. 

Über  eine  natürliche  humorale  Disposition  zur  Tuberkulose  wissen 
wir  vorerst  schlechterdings  nichts. 

Wir  sehen  Äwar  bei  einer  Reihe  anderer  Infektionskrankheiten, 
daß  mancher  Mensch  eher  und  leichter  ergriffen  wird,  mancher  wieder  ganz 
verschont  bleibt,  obwohl  er  mitten  unter  solchen  Kranken  lebt.  Doch  ist 
die  Frage  olTen,  ob  nicht  auch  hier  die  Infektionsgefahr  nur  eine  ver- 
meintliche war,  wie  wir  dies  so  häufig  bei  unseren  Fällen  (in  den  Kapiteln 
der  Infektion)  gesehen  haben,  oder  ob  tatsächlich  die  Berührung  der 
Keime  mit  einer  die  Entwicklung  derselben  zulassenden  Stelle 
stattgefunden  hat.  Das  Vorkommen  von  Pneumokokken  im  Munde 
ohne  Erkrankung   kann   nicht   als  ein  Beweis  für  die  Notwendigkeit 
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einer  allgemeinen  Disposition  gelten,  denn  der  Mund  bietet  so  wenig 
wie  die  äußere  Haut  dam  Pneumokokkus  und  dem  Streptokokkus  die 
Bedingungen  zur  Entwicklung.  Wir  finden  daher  selbst  bei  dem  aus- 
gesprochen disponierten  Pneumouiker  keine  Proliferation  der  Pneumo- 
kokken im  Munde;  es  liegt  der  Schluß  nahe,  daß  diese  ProHferation 
(unter  dem  Bilde  der  Pneumonie)  nur  dann  eintreten  kann,  wenn 
der  Pneumokokkus  in  die  Alveolen  oder  feinsten  Bronchiolen  kommt. 
—  Die  Befunde  von  Gholeravibrionen  im  Darme  ohne  gleichzeitige 
Erkrankung  wurden  mit  mehr  Recht  fQr  die  Disposition  herangezogen. 
Wie  weit  aber  für  das  klinische  Bild  der  Cholera  das  gleichzeitige  Vor- 
handensein gewisser  anderer  Bakterien  wesentlich  mit  in  die  Wagschale 
fällt,  ist  noch  eine  strittige  Frage. 

Gott  stein  weist  darauf  hin,  daß  Meerschweinchen  durch  virulenten 
Milzbrand  stets  zu  gründe  gehen,  Hühner  selbst  auf  große  Dosen  kaum 
reagieren,  gewissennaßen  immun  sind.  Das  beweist  aber  nicht  die  ver- 
schiedene menschliche  Disposition  für  Tb.,  denn  wir  dürfen  nicht  eine 
Krankheit  mit  der  andern,  nicht  Milzbrand  mit  Tb.,  noch  weniger  ver- 
schiedene Tierspezies  mit  den  Individuen  einer  Spezies,  den  Menschen, 
vergleichen;  im  übrigen  zeigt  die  „Spezies  Meerech weinchen"  unter  sich 
ziemlich!  das  gleiche  Verhalten  gegen  Milzbrand  wie  die  „Spezies  Huhn". 

Was  die  Tuberkulose  betriflft,  soll  der  Nachweis  vom  Tb.  B.  in  der 
gesunden  Nase  die  Notwendigkeit  allgemeiner  Disposition  dartun. 
In  der  Tat  liegen  aber  hier  so  gut  wie  auf  der  Haut  nur  lokale,  die 
Entwicklung  hemmende  Paktoren  vor  (siehe  Seite  255  flf.),  sonst  müßten 
Nasen-  und  Haut-Tb.  bei  den  doch  offenkundig  disponierten  Phthisikern 
und  dem  unvermeidbaren  äußeren  Kontakt  weit  häufiger  sein. 

Experimentell  zeigen  sich  Meerschweinchen  für  jede  Art  virulenter 
H.  und  B.  Tb.  B.  stets  empfänglich,  Kaninchen  wohl  für  B.  Tb.  B.,  hingegen 
für  H.Tb.B.  nur  bei  hoher  Virulenz;  die  Menschen  scheinen  auf  einer 
Zwischenstufe  zwischen  beiden  zu  stehen,  für  H.Tb.B.  sind  sie  weniger 
empfänglich  als  Meerschweinchen,  aber  empfänglicher  als  Kaninchen, 
für  B.Tb.B.  aber  weniger  empfänglich  als  beide  Tierspezies. 

Eine  erhöhte  Disposition  steht  möglicherweise  mit  all  den  Paktoren, 
die  man  bifsher  als  disponierend  angesehen  hat,  in  keinem  oder  nur  in 
ganz  lockerem  Zusammenhange  und  beruht  im  wesentlichen  auf  der  ge- 
ringeren Fähigkeit,  Schutzstofle  und  Antitoxine  zu  bilden  (Schwalbe 
u.  a.).  Dafür  würde  die  Möglichkeit  künstlicher  Immunisierung  gegen 
Tl).  sprechen,  sie  schließt  aber  solche  natih'liche  Dispositionsschwankungen 
nicht  notwendig  in  sich,  denn  es  lassen  sich  z.  B.  künstlich  Meei"schwein- 
chen  gegen  Milzbrand  innnunisieren,  obwohl  sie  natürlich  sämtlich  dis- 
l)()niert  sind,  und  das  von  Natur  aus  immune  Geflügel  läßt  sich  umgekehrt 
künstlieh  empfänglich  machen. 
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Für  die  Theorie  einer  allgemeinen  humoralen  oder  zellularen  Dis- 
position spricht  die  Beobachtung,  daß  Menschen  nach  Überstehen  gewisser 
Infektionskrankheiten  längere  Zeit  gegen  dieselben  immun  sind;  v.  Beh- 
ring hat  darauf  mit  Erfolg  die  segensreiche  Entdeckung  seines  Diphtherie- 
serums gegründet.  Diese  Immunität  ist  aber  nur  eine  zeitweilige,  sie  ist  bei 
den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  außerordentlich  verschieden  imd 
bei  manchen  soviel  wie  gar  nicht  vorhanden;  im  Gegenteil,  manchmal 
scheint  es,  wie  z.  B.  bei  Botlauf,  Malaria,  Pneumonie,  Influenza,  Gelenk- 
rheumatismus, als  ob  das  Überstehen  des  einen  Anfalls  den  Körper  ge- 
radezu für  neue  Attacken  derselben  Krankheit  geeignet  mache. 

Bei  der  Tuberkulose  nun  ist  keineswegs  erwiesen,  daß 
derjenige,  welcher  einmal  mit  gutem  Erfolge  der  Krankheit 
Widerstand  geleistet,  bei  dem  ein  tuberkulöser  Herd  zur 
Heilung  kam,  für  längere  oder  auch  nur  kürzere  Zeit  gegen 
eine  neue  Invasion  geschützt  sei.  Ja,  es  scheint  fast,  als  ob  die 
Tuberkulose  zu  jener  letzteren  Kategorie  von  Krankheiten  ge- 
höre; denn  nur  zu  oft  finden  wir,  daß,  wenn  eine  käsige  Skrofulöse, 
ein  tuberkulöser  Spitzenkatarrh,  ein  Lupus,  ein  Gelenkherd  zur  Heilung 
kam,  nach  einigen  Jahren  eine  neue  Infektion  stattfindet,  die  dann  oft 
unaufhaltsam  zum  Ende  führt. 

Ein  weiteres  Bedenken  gegen  die  Annahme,  daß  Stillstand  oder  Fort- 
schreiten der  Tb.  von  dem  Grade  der  allgemeinen  Disposition  abhängt 
ist  folgendes:  Man  beobachtet  oft  an  dem  nämlichen  Individuum,  daß  an 
einem  Organe  die  Tb.  zur  Ausheilung  kommt,  an  einem  anderen 
weiterschreitet,  ja,  daß  zu  gleicher  Zeit  in  dem  nämlichen  Organe, 
z.  B.  in  der  Lunge,  im  Darm,  der  eine  Herd  heilt,  der  andere  sich 
vergrößert;  man  findet  sogar,  daß  der  nämliche  Herd,  z.  B.  eine  Ka- 
verne an  der  Peripherie,  in  großem  Umfange  einen  Vernarbungsprozeß 
und  unmittelbar  daneben  oder  dazwischen  die  Tendenz  rascher  Aus- 
breitung zeigt.  Wie  soll  man  von  dem  Standpunkte  aus,  daß  in  den 
wenigstens  für  das  gleiche  Organ  gleichen  Gewebssäften  die  Ursache 
für  die  Disposition  liegt,  dies  erklären?  Sollte  man  dann  nicht  erwarten, 
daß  der  ganze  Organismus  oder  wenigstens  das  ganze  Organ  die  gleiche 
Tendenz  entweder  zur  Heilung  oder  zur  Destruktion  zeigt? 

Auch  die  Annahme  einer  verschiedenen  Widerstandskraft  der 
gleichartigen  Zellen,  sei  es  auf  der  Basis  der  Metschnikoffschen 
Phagocytentheorie  oder  in  anderem  Sinne,  ist  vorläufig  noch  nicht  so  ge- 
nügend begründet,  daß  man  sie  als  anssehlaggebenden  Faktor  in  Rech- 
nung ziehen  könnto. 

Soweit  Experimente  und  Innnunitütslelire  in  Betracht  kommen, 
besitzen  wir  also  vorläufig  noch  keine  positiven  Beweise  für  eine  in  den 
Gewebssäften  oder  Zellen    beruhende  verschiedene  individuelle  Disposition 
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der  Mensehen  gegen  Tb.    Die  Annahme  gründet  sich   zunächst   nur  auf 
klinische  Erfahrungen. 

In  dieser  Hinsicht  kommt  folgendes  in  Betracht: 

Alter  und  Geschlecht. 

Ein  verschiedenes  Verhalten  gegenüber  den  Tb. B.  zeigt  das  In- 
dividuum nach  seinem  Alter.  Die  Frequenz  der  Tb.  in  den  einzelnen 
Altersstufen  ist  haiiptsiCchlleh  extralndlTlduell  begründet  durch  die 
verschiedene  Grffße  der  Infektionsgefahr,  der  die  einzelnen  Altersklassen 
exponiert  sind  (siehe  Seite  425  flf.).  Wie  weit  daneben  auch  indivi- 
duelle Verhältnisse  eine  Bolle  spielen,  wissen  wir  nicht. 

Für  den  verschiedenen  Eflfekt  des  Bazillus  hingegen,  wenn  er  mit 
dem  Körper  in  enge  Berühining  kommt  und  sich  ansiedelt,  für  die  Art 
der  Erkrankiins:  liegt  die  Ursache  im  Organismns  selbst: 

Beim  Kinde  stehen  die  Drüsenerkrankungen  im  Vordergrunde, 
beim  Erwachsenen  die  Lokalisation  in  der  Schleimhaut  und  deren 
Organen.  Als  Eflfekt  inhalierter  Bazillen  finden  wir  beim  Kinde  die 
Bronchialdrüsen  geschwollen  und  verkäst;  die  Lunge  ist  nicht  selten  frei 
oder  wird  oft  erst  sekundär  von  den  Drüsen  aus  auf  dem  Lymphwege 
ergriflTen,  wie  der  Sitz  der  Herde  am  Lungenhilus,  nicht  an  der  Spitze 
verrät.  Beim  Erwachsenen  hingegen  sind  die  Alveolen  und  feinsten 
Bronchiolen  der  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  und  die  Lymphdrüsen- 
tuberkulose bildet  hier  erst  die  sekundäre  Erscheinung. 

Beim  Kinde  sind  die  Mesenterialdrüsen  ergriflfen,  der  Darm  ist  oft 
frei;  beim  Erwachsenen  hinwiederum  bilden  sich  ausgedehnte  Ulzera- 
tionen  in  der  Darmschleimhaut  und  die  Mesenterialdrüsentuberkulose  steht 
im  Hintergrunde. 

Nachdem  uns  mehrere  hundert  Versuche  an  jungen  Tieren  belehrt 
haben,  daß  auch  die  intakte  Schleimhaut  für  Bazillen  durchgängig  ist, 
unterliegt  es  keinem  Zweifel,  daJJ  die  Tb.  der  kindlichen  Bronchial-  und 
Mesenterialdrüsen  auf  ein  Eindringen  der  Bazillen  durch  die  intakte 
Respirations-  und  Darmmukosa  zurückzuführen  ist.  Die  kindliche 
Schleimhaut  ist,  wie  kürzlich  auch  Fieker  bestätigte,  durchgängiger, 
die  kindlichen  Lymphwege  sind,  wie  angenommen  wird,  weiter  (Hüter), 
jedenfiills  de  facto  leichter  passierbar  und  der  Lymphstrom  reger,  so 
daß  die  Bazillen  ohne  Hindernis  vveiterwandera  und  erst  in  den  Drüsen 
aufgehalten  werden.  Desgleichen  ist  die  Tb.  der  Halsdrüsen  auf  eine  Ein- 
wanderung von  den  Schleimhäuten  der  Nase,  der  Mund-  und  Kachenhöhle, 
der  Tonsillen,  der  Konjunktiva  etc.  zurückzuführen. 

Beim  Erwachsenen,  wo  die  Lymphwege  unwegsamer,  wie  ein  viel- 
«;ebraueh((»s  Filter  zum  Teil  verstopft  sind  —  ich  erinnere  nur  an  die 
zahlreichen  Kolilenpartikel,  die  in  älteren  Lungen  in  sichtbarer  Weise  die 
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Wege  verlegen  —  wird  der  Bazillus  früher  aufgehalten  und  kommt  schon 

nahe  der  Eintrittsstelle  zur  Entwicklung. 

Diese  Vorlegung  der  Wege  nach  den  Drüsen  erklärt  aucli,  daß 
z.  B.  Merkel  trotz  häufigen  Zusammentreflfens  von  Siderosis  und  Tb.  niemals 
Tb.B.  in  der  Lymphdrüse  fand. 

Ähnliche  Unterschiede  zeigt  die  Haut ;  die  feioere,  zartere  Haut  des 
Kindes  ist  durchgängiger  als  die  in  späteren  Jahren. 

Die  Reihenfolge  für  die  Durchlässigkeit  dieser  Gebilde  wäre 
also  etwa  so:  Zuerst  die  kindliehe  Schleimhaut;  der  Bazillus  geht  leicht 
durch  und  wird  erst  in  den  Hals-,  Bronchial-  und  MesenterialdrOsen  auf- 
gehalten. —  Weniger  durchlässig  ist  die  Schleimhaut  des  Erwachsenen: 
der  Bazillus  wird  in  der  Schleimhaut  selbst  oder  nahe  unter  ihr  auf- 
gehalten, und  erst  wenn  er  weitere  Gebiete  ergriflfen  hat,  findet  er  da  und 
dort  noch  eine  Pforte  nach  den  Drüsen.  —  Dann  die  kindliche  Haut: 
diese  gestattet  kaum  mehr  den  Eintritt,  doch  immerhm  eher  als  die  Haut 
des  Erwachsenen,  daher  die  lupösen  Veränderungen  und  deren  relative 
Häufigkeit  in  der  Jugend,  zum  Teil  noch  mit  Beteiligung  der  Drüsen, 
zum  Teil  ohne  dieselbe.  —  Zuletzt  die  Haut  des  Erwachsenen,  welche 
ihres  derberen  Epithels  und  ihres  festeren  Bindegewebsfilzes  wegen  in 
der  Regel,  wenn  nicht  Läsionen  vorhanden  sind,  ein  Eindringen  von 
Keimen  ganz  und  gar  verwehrt;  daher  tritt  auch  der  Lupus  in  diesen 
Jahren  weit  seltener  neu  auf;  falls  aber  eine  Verletzung  vorliegt  (z.  B.  bei 
Sektionen  oder  bei  Tuberculosis  verrucosa  cutis),  bleibt  der  Herd  in  der 
Regel  lokalisiert  und  die  Drüsen  werden  selten  und  nur  bei  umfangreichen 
Prozessen  oder  tiefen  Wunden  ergriflfen.  (Siehe  auch  Seite  593.) 

Auch  das  Geschlecht  ist  von  Bedeutung.  Die  weibliche  Haut  bildet 
eine  Mittelstufe  zwischen  der  des  erwachsenen  Mannes  und  der  des 
Kindes.  Wir  finden  beim  weiblichen  Geschlecht  seltener  als  beim  Kinde, 
aber  öfter  als  beim  Manne  Lupus  und  umgekehrt  lokale  tuberkulöse  Mund- 
rachenaflFektionen  öfter  als  beim  Kinde,  aber  seltener  als  beim  Manne; 
z.  B.  betrafen  nach  F.  Block  von  144  Lupusftlleu  das  männliche  Ge- 
schlecht 46  =  31*97o.  das  weibliche  eSl^o-  In  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle 
begann  die  Krankheit  in  den  beiden  ersten  Quinquennien.  Nach  Sachs 
waren  von  161  Lupuskranken  37'887o  männlich  und  62*1  P/o  weiblich.  Die 
Zeit  des  ersten  Auftretens  fiel  auch  hier  meist  vor  das  25.  Lebensjahr. 

Von  138  Fällen  tuberkulöser  Mund-  und  NasenaflFektionen  exklusive 
adenoider  Vegetationen,  die  ich  aus  der  Literatur  zusammenstellte,  standen 

männlich  weiblich 

im  Alter  von 0 —  9  Jahren  0  2 

10—19       „  4  5 
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Diese  Affektionen  sind  also  im  jugendlichen  Alter  außerordentlich 
selten  und  die  Männer  überwiegen  bedeutend  die  Frauen.  Ebenso  erklärt 
sich  die  notorische  Seltenheit  einer  Larynxtuberkulose  im  kindlichen  Alter. 

Eine  weitere  Folge  der  eben  berührten  Alterseigentümlichkeit  ist, 
daß  die  Bazillen  aus  den  Drüsen,  wenn  diese  auch  ein  ziemlich  zuver- 
lässiges Filter  bilden,  doch  im  jugendlichen  Alter  eher  als  beim  Er- 
wachsenen wieder  loskommen  und  auf  dem  Lymphwege  sich  weiter  ver- 
breiten, sowie  daß  sie  bei  der  größeren  Verletzlichkeit  der  kindlichen 
Gefäße  leichter  in  die  Blutbahn  gelangen  und  eine  Miliartuberkulose 
hervorrufen,  die  daher  bei  Kindern,  wie  bei  kleinen  Tieren  eine  größere 
Rolle  als  in  den  späteren  Jahren  spielt.  Auf  die  Verschiedenheiten,  die  aus 
diesen  Faktoren  auch  für  den  Verlauf  der  Lungenphthise  in  den  verschie- 
denen Altern  resultieren,  werden  wir  später  zu  sprechen  kommen. 

Schwangerschaft. 

Ein  Einfluß  der  Schwangerschaft  auf  die  Entstehung  der  Lungen- 
tuberkulose ist  nicht  festgestellt,  hin  und  wieder  wird  die  Ausbildung 
einer  Nierentuberkulose  \)  mit  ihr  in  Beziehung  gebracht,  ebenso  wie  die 
Entstehung  einer  Brustdrüsentuberkulose  mit  der  Laktation.  Über  die  weit 
wichtigere  Beeinflussung  des  Verlaufes  einer  bereits  bestehenden  Tb.  durch 
Gravidität  siehe  im  klinischen  Teile  unter  Abort.    (Siehe  auch  Arn  et h.) 

Klima. 

Früher  schrieb  man  den  warmen  Gegenden  eine  schützende  Kraft 
gegen  die  Tb.  zu;  man  erachtete  sie  für  schwindsuchtsfrei  und  schickte 
daher  die  Patienten  dorthin;  nach  anderen  Autoren  (Pogaf*nik  u.  a.) 
soll  im  Gegenteil  die  Hitze  zur  Entwicklung  der  Tb.  mehr  beitragen 
als  die  Kälte.  Dann  kam  eine  Zeit,  wo  man  die  Höhen  als  schwind- 
suchtimmune Zonen  gepriesen  hat.  —  Die  einen  legten  das  Hauptgewicht 
für  die  Seltenheit  der  Phthise  auf  eine  gleichmäßige  Temperatur  mit 
geringen  Schwankungen  und  hoben  den  üblen  Einfluß  von  Erkältungen 
hervor;  Hirsch  dagegen  konstatierte  das  seltene  Vorkommen  der  Schwind- 
sucht bei  ungleichmäßiger  Temperatur  in  den  Kirgisensteppen  und 
den  Gebirgen  Deutschlands.  —  Während  Bowditch  der  feuchten  Boden- 
beschatfenheit  eine  große  Bedeutung  für  die  Entwicklung  der  Tb.  beimißt 
und  v.  Ziemssen  die  Abnahme  der  Tb.  in  München  auf  die  Assanierung 
der  Stadt  zurückführt,  schienen  nach  Grimshaw  sumpfige  Gegenden 
nicht  nachteilig  für  Phthisis  zu  wirken,  eher  umgekehrt,  und  Lievin 
berichtet,  daß  die  Mortalität   in  Danzig  nach  Durchführung  der  .Kanali- 

0  Bei  Lüttge  sehen  wir  die  Entstehung  einer  tuberkulösen  Panopbthalmie  nach 
Puerperium. 
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sation  höher  war  als  zuerst,  ebenso  andere  Autoren  von  anderen  Orten. 
—  Im  allgemeinen  wird  trockenes  Klima  für  zweckmäßiger  gehalten, 
auf  der  andern  Seite  konstatiert  Weber  eine  mäßige  Mortalität  an  Phthise 
im  feuchten  Dänemark  und  Holland,  und  werden  Seereisen  prophylaktisch 
und  therapeutisch  empfohlen.  Aus  diesem  reichen  Menü  widersprechend- 
ster Beobachtungen  sehen  wir,  daß  es  kaum  ein  Klima  gibt,  das  nicht 
bald  als  disponierend,  bald  als  schützend  angesprochen  worden  wäre. 

Das  eine  steht  heute  fest,  daß  die  Schwindsucht  in  allen  Ge- 
genden und  allen  Höhen  vorkommt,  mit  der  Beschränkung,  daß, 
je  abgeschlossener  ein  Ort  vom  Weltverkehr  liegt  und  eine  je 
geringere  Wohndichtigkeit  die  Bevölkerung  hat,  eine  um  so  geringere 
Wahrscheinlichkeit  für  eine  Infektion  gegeben  ist.  In  mehreren 
französischen  Alpentälern,  in  denen  vorher  die  Tb.  eine  unbekannte 
Krankheit  war,  wurde  durch  das  rasche  Umsichgreifen  der  Tb.,  sobald 
ein  Fall  eingeschleppt  war,  der  wahre  Charakter  dieser  scheinbaren 
Immunität  enthüllt.  Abgesehen  von  der  Veränderung  des  Blutes,  auf  die 
wir  im  therapeutischen  Teil  zu  sprechen  kommen,  möchte  ich  jedoch  einen 
gewissen  Einfluß  der  Höhenlage  insofern  nicht  ganz  in  Abrede  stellen, 
als  Staubpartikel  in  der  erheblich  verdünnten  Höhenluft  leichter  zu  Boden 
sinken,  wodurch  naturgemäß  sowohl  die  primäre  Infektion  als  eine  spätere 
Mischinfektion  bis  zu  einem  gewissen  Grade  erschwert  wird.  Dieses 
Faktum  gibt  sich  auch  in  dem  geringen  Gehalt  der  Gebirgsluft  an  Keimen 
(Miquel)  zu  erkennen.  (Siehe  auch  Seite  430.) 

Aus  der  Biologie  der  Tb.B.  wird  man  auch  schließen  dürfen,  daß 
sonnige,  freigelegene  Orte  mehr  Schutz  gewähren  als  enge  dunkle  Täler. 

Wie  wenig  Erkältung,  Durchnässung,  Temperaturwechsel  allein 
maßgebend  sind,  zeigten  uns  bereits  ganze  Gruppen  von  Bergarbeitern, 
welche  trotz  ihrer  in  dieser  Beziehung  jeder  Hygiene  hohnsprechenden  Ver- 
hältnisse eine  geringe  Erkrankungsziflfer  an  Tb.  aufweisen  (siehe  Seite  430). 

Als  Beweis  für  den  nachteiligen  Einfluß  des  Klimawechsels,  besonders 
wenn  er  mit  Gefangenschaft  verbunden  sei,  wird  gewöhnlich  auf  die  Affen 
hingewiesen,  die,  wenn  sie  aus  ihrer  wärmeren  Heimat  importiert  werden, 
stets  nach  kurzer  Zeit  an  Tb.  zu  gründe  gehen.  Diese  Begründung  ist  ein- 
seitig. Warum  sollte  das  nicht  ebenso  leicht  auf  Infektion  durch  tuberkulöse 
Stallgenossen  (Aflfen  husten),  Wärter  und  Besucher  zurückzuführen  sein? 

Tatsächlich  spricht  sich  ein  Fachmann,  Kraus  in  Schönbrunn, 
dahin  aus,  daß  die  Aflfen  in  den  Behältern  der  Zwischenhändler  infiziert 
werden;  denn  nach  seiner  Erfahrung  bleiben  sie  bei  direktem  Importe 
und  ferngehalten  von  Infektionsgefahr  gesund,  also  trotz  Klima- 
wechseis,  trotz  Gefangenschaft  und  niedergedrückter  Stimmung.  Ahnlieh 
sprechen  sich  auch  andere  Fachmänner  ans  zoologischen  Gärten  und  Tier- 
handlungen aus. 
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Rassenunterschiede  in  der  Empfänglichkeit  gegen  Tb.  mögen  be- 
stehen, sind  aber  bis  jetzt  noch  nicht  exakt  erwiesen.  So  soll  die  Tb. 
nach  Effertz  bei  Indianern  immer  gabppierend  verlaufen  und  in  der 
Regel  nur  3  Monate  währen.  Er  hat  bei  ihnen  nie  eine  Tb.  gesehen,  die 
ü  Monate  gedauert  hätte.  In  der  Regel  liegen  der  größeren  oder  geringeren 
Verbreitung  der  Krankheit  Unterschiede  in  den  durch  Sitte  und  Klima 
bedingten  Lebensverhältnissen  zu  gründe,  die  auf  die  Infektions- 
gelegenheit bestimmend  einwirken. 

Beispielsweise  erzählt  uns  J.  F.  Allen  von  der  geringen  Disposition 
bei  Mensch  und  Vieh  in  Natal,  die  sich  bis  zur  Immunität  steigert. 
Nun  geht  aber  aus  der  ganzen  Darstellung  hervor,  daß  die  Menseben 
dort  unter  den  anscheinend  sehr  günstigen  klimatischen  Verhältnissen  ihr 
Leben  größtenteils  in  der  freien  Natur  verbringen,  bei  offenem  Fenster 
schlafen,  daß  jede  Familie  ihr  Haus  für  sich  hat,  keine  ÜberfQllung  herrscht 
und  alles  in  Licht  und  Luft  schwelgt;  das  Vieh  treibt  sich  in  halbwildem 
Zustande  fröhlich  auf  den  Steppen  umher.  Nun  frage  ich,  wie  soll  unter 
solchen  hygienisch  idealen  Verhältnissen  eine  Infektion  möglich  sein  ?  Da 
ist  man  doch  nicht  berechtigt  von  Immunität  zu  sprechen!  Daß  hier  von 
keiner  tatsäehliefaen  ImiBanitat  die  Rede  sein  kann,  geht  aus  der 
weiteren  Bemerkung  Aliens  hervor,  daß  dieses  „immune"  Vieh,  wenn 
es  gefangen  und  in  enge  Stallungen  gebracht  wird,  in  dem  gleichen  Maße 
wie  das  Stallvieh  in  England  erkrankt.  Diese  Immunität  hält  also  nur  so 
lange  vor,  als  keine  Tb.B.  da  sind.  In  ähnlichem  Stile  sind  auch  andere 
„ Rassen-Immunitätsforschungen"  gehalten. 

Wie  leicht  man  in  dieser  Beziehung  einer  Täuschung  unterliegen 
kann,  zeigt  ein  Bericht  vonTostivint  und  Remlinger,  wonach  in  Tunis 

von  den  arabischen  Muselmanen ....   2*22®/oo 

„    Europäern l'02%o 

„    Juden 0-157oo 

an  Tb.  gestorben  sind,  so  daß  a  priori  eine  Rassendisposition  der  Araber 
anzunehmen  wäre,  da  die  armen  Israeliten  in  Wohnung,  Kleidung  und 
Ernährung  den  Arabern  ähnlich  sind  und  die  reicheren  Juden  im 
europäischen  Viertel  wie  die  Franzosen  leben.  Die  genauere  Untersuchung 
zeigt  aber,  daß  bei  den  Arabern  und  Europäern  „der  Besen  regiert",  das 
heißt  die  trockene  Reinigung,  bei  den  Israeliten  dort  aber  unbekannt  und 
nur  feuchte  Reinigung  gebräuchlich  ist,  ferner,  daß  ihre  Möbel  einfacher 
und  also  weniger  als  Staubfänger  geeignet  sind.  So  erklärt  sich  durch 
eine  einfache  hygienische  Maßregel  (siehe  Seite  400)  der  scheinbare 
Rassenunterschied,  daß  die  dortigen  Juden,  gleichgültig,  ob  arra  oder 
reich,  eine  geringere  Tuberkuiosesterblichkeit  aufweisen. 
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Inwieweit  ähnliche  Ursachen  auch  anderen  Ortes  vorliegen,  wo  eine 
geringe  Tuberkulosesterblichkeit  der  Juden  herrschen  soll  (H.  Hoppe, 
Gaster-Kretzmer),  entzieht  sich  meiner  Kenntnis.  Auch  bei  den  jüdi- 
schen russischen  Soldaten  ist  die  Erkrankungsziflfer  sehr  niedrig,  trotz 
einer,  wie  Schtschepotjew  hervorhebt,  erbärmlichen  Ernährung  unter 
der  jüdischen  Bevölkerung  Rußlands. 

Australien  galt  früher  für  immun,  während  jetzt  in  den  dicht- 
bevölkerten Städten  Sidney  und  Melbourne  die  Tb.  infolge  der  Einschlep- 
pung  aus  Europa  sehr  häufig  ist  (de  Haan).  Ahnlich  ist  es  in  Mexiko. 
Auch  bei  den  Negern  ist  die  Zahl  der  Tuberkulosefälle  erheblich  ge- 
stiegen (Springer),  da  sie  nicht  mehr  so  strenge  abgesondert  sind 
und  nach  Harris  die  Unsitte  des  Herumspuckens  sehr  verbreitet  ist.  In 
Amerika  starben  1900  von  10.000  Lebenden  von  der  weißen  Basse  17*4, 
den  Negern  48*5,  den  Indianern  50*7,  den  Chinesen  65'7. 

Im  Gegensatz  zur  häufigen  Tb.  unter  den  Binderrassen  hat  man 
mehrfach  deren  Seltenheit  bei  Büffeln  hervorgehoben,  z.  B.  war  unter  3912 
in  Prag  geschlachteten  Büffeln  keiner  tuberkulös  (Prettner);  aach  hier, 
wie  bei  manchen  tuberkelfreien  Bässen,  die  auf  offener  Weide  gehalten 
*  werden,  z.  B.  dem  ungarischen  Steppen-,  dem  österreichischen  Alpen-, 
dem  bosnischen  Vieh  (Karliüsky)  u.  a.,  gibt  der  vorwiegende  Aufenthalt 
im  Freien  und  der  Mangel  an  Infektionsgelegenheit  offenbar  den 
Ausschlag.  —  Anderseits  stehen  auch  wirkliche  Bässen  unterschiede  in 
der  Empfänglichkeit  fest.  So  sind  die  japanischen  Binderrassen  nach  Kita- 
satos  Versuchen  sehr  widerstandsfähig  gegen  Perlsucht  und  H.  Tb.  B.,  die 
importierten  und  die  Mischrassentiere  sehr  empfänglich. 

Soziale  Verhältniase. 

Schlechte  soziale  Verhältnisse,  mangelhafte  Wohnungen,  sitzende 
Lebensweise  werden  seit  alters  als  zur  Tb.  und  Skrofulöse  disponierend 
angesehen.  Erfiihrungsgemäß  erkranken  die  solchen  Schädlichkeiten  aus- 
gesetzten Individuen  häufig  an  Tb.  —  Soziale  Misere  hängt  aber  fast 
untrennbar  mit  engem  Zusammenwohnen  und  dieses  sowie  der  Auf- 
enthalt in  geschlossenen  Bäumen  mit  einer  vermehrten  Iiifektioiis- 
,&:olegeiihcit  zusammen,  die  auch  noch  durch  den  Mangel  an  den 
bakteriziden  Elementen,  Licht  und  Luft,  in  den  Wohnungen  der  unteren 
Klassen  erheblich  gesteigert  wird  (siehe  Seite  106).  So  lange  also  dieser 
Faktor  nicht  in  Abrechnung  gebracht  wird,  kann  man  ein  zuverlässiges 
Bild  über  die  Bedeutung  eventueller  gesteigerter  Disposition  nicht  gewinnen. 

Vereinzelte  Beobachtungen,  daß  in  unbelasteten  Familion  nach  Wohnen 
in  feuchten  Kammern  und  Keilern  mehrere  Fälle  von  Tb.  vorgekommen 
seien  (Newton),  sind  nicht  zur  A^erallgemeinerung  geeignet.  Persönlich 
habe  ich  den  Eindruck,    als   ob    in  feuchten  Wohnungen  mehr  die  Skro- 
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fnlosc  als  die  Tb.,  mehr  die  Kontakt-  als  die  Inhalationsinfektion  dominiere, 
was  auch  mit  den  Experimenten  (siehe  Seite  104)  sich  deckt. 

Besonders  wird  schlechter  Ernährung  und  Blutbildung  sowie 
mangelhafter  Muskelarbeit  ein  die  Entwicklung  der  Tb.  fördernder 
Einfluß  zugeschrieben.  Ehedem,  als  man  die  Diagnose  erst  stellte,  wenn 
die  Krankheit  dem  Körper  bereits  den  Stempel  der  Anämie  aufgedrückt 
hatte,  trat  der  Unterschied  zwischen  Gesunden  und  herabgekommenen 
Tuberkulösen  noch  markanter  hervor. 

Nach  De  Toma  wurden  Tiere  nur  bei  ungenügender  Ernährung 
und  in  dunklen  Bäumen  durch  Inhalation  tuberkulös,  nach  Preuß  bei 
Hunger  und  Diabetes  leichter  infiziert.  Zu  ähnlichen  Besultaten  waren 
Lannelongue,  Achard  und  Gaillard  gekommen.  —  Nach  meinen 
und  anderen  Versuchen  sind  aber  die  Tiere,  genügend  virulente  In- 
fektionsstoffe vorausgesetzt,  ausnahmslos  auch  bei  bester  Ernährung 
infiziert  worden. 

Die  in  der  Praxis  gewonnenen  Eindrücke  sprechen  ja  dafür,  daß 
unzweckmäßig  und  mangelhaft  genährte  Individuen  häufiger  au 
Tb.  erkranken  als  solche  in  gutem  Ernährungszustand.  Leider  existieren 
aber  darüber  keine  zuverlässigen  Angaben  mit  Berücksichtigung  einer 
eventuellen  Infektionsgefahr,  und  man  wird  an  der  großen  Bedeutung, 
dieses  Paktors  schwankend,  wenn  man  so  häufig  die  kräftigsten  und  vor- 
züglichst Ernährten,  Preisringer,  Preisstiere,  phthisisch  werden  und  here- 
ditär belastete,  schwächliche  Stubenhocker  gesund  bleiben  sieht. 

Als  sprechendes  Beispiel,  daß  die  sozialen  Verhältnisse,  die  mangel- 
hafte Ernährung,  der  Notstand,  als  solche  nicht  überschätzt  werden 
dürfen,  führe  ich  die  Beobachtung  Virchows  an,  der  bei  dem  Studium 
des  Hungertyphus  in  Oberschlesien  (1848)  nachdrücklich  betonte,  wie 
wenig  Tb.  er  unter  den  dortigen  Einwohnern  gefunden  habe.  Auch  der 
Hungerkünstler  Cetti  soll  nach  Klemperer  tuberkulös  gewesen  sein, 
nach  Senator  eine  narbige  Infiltration  der  Lungenspitze  haben,  und 
doch  ist  von  einem  Wiederaufflackern  seiner  Phthise  trotz  seiner  wieder- 
holten exzessiven  Hungerperioden  nichts  bekannt. 

Wichtiger  als  für  die  Entstehung  ist  die  Bedeutung  des  Ernäh- 
rungszustandes für  den  Verlauf  der  Phthise  (siehe  Therapie). 

Überanstrengung,  Sorgen. 

Als  disponierend  gelten  auch  körperliche  und  geistige  Überan- 
strengung, starke  Geniütsaffekte,  erdrückende  Sorgen  und  Kummer, 
sowie  Exzesse,  zu  genußreiches  oder  aufreibendes  Leben.  Es  ist  diesen 
Momenten  eine  gewisse  Einwirkung  auf  Entstehung,  ganz  besonders 
aber  auf  den  Verlauf  (siehe  später)  nicht  abzusprechen,  indem  sie  indirekt 
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die  vegetative  Tätigkeit  herabsetzen  und  auch  die  Ernährung  des  Gesamt- 
organismus beeinträchtigen. 

Als  Beweis  führt  man  besonders  die  große  Tuberkuioseverbreitung 
in  den  verschiedenen  Armeen  an. 

Nach  meiner  Berechnung  ergeben  sich  auf  Grund  der  Sanitäts- 
berichte  folgende  Zahlen: 

Summe  der  durch« 

schnittliohen  Jahre»-  Erkrankungen  an  Pro  10.000  der 

Iststftrke  Tuberkulose  Istatflrko 

Preußische  Armee 7,593.024  24.012  317 

(1874—1894),  20  Jahre. 
Bayerische  Armee 967.000  2.690  39o 

(1874—1894),  20  Jahre. 

Österr.-ungar.  Armee*) 5,396.126  30.487  565 

(1873—1892),  20  Jahre. 
Belgische  Armee 791.175  3.924  49*6 

(1870-1888),  19  Jahre. 

Die  französische  Armee  verlor  1890/91  fast  1%^  der  Iststärke 
an  Lungentuberkulose,  im  Jahre  1899/1900  sank  die  Sterblichkeit  auf 
0*52%o»  ™  deutschen  Heere  war  der  Verlust  an  Tb.  1882/83  noch 
0-637oo  und  sank  bis  1897  auf  0-24«/oo  (1898/99  auf  O-lÖ^oo).  Doch 
geben  diese  Mortalitätsziffem  nur  ein  unsicheres  Bild,  da  der  Umfang 
der  frühzeitigen  Entlassung  Erkrankter  von  den  wechselnden  gesetzlichen 
Bestimmungen  abhängig  ist.  In  der  russischen  Armee  beträgt  die  Morbi- 
dität an  Tb.  12-2Voo»  die  Mortalität  l-397oo  (Schtschepotjew).  Dubelir 
gibt  daselbst  die  Morbidität  auf  3*5^00  ^^  ^^^  findet  die  meisten  Er- 
krankungen in  den  dicht  bevölkerten  Garnisonen. 

Betreffs  genauerer  Angabe  von  Einzelheiten  muß  ich  auf  das  hervor- 
ragende Referat  Schjernings  auf  dem  Berliner  Tuberkulosekongreß  und 
die  wertvollen  Arbeiten  von  Wick,  Markl  —  de  Renzi,  Sestini, 
üivogre  —  Grancher  und  Kelsch,  Colin,  Cotrin,  Kovatcheff, 
Decaux,  Arnaud  &  Lafeuille,  Lemoine  —  Rolland  —  Kaepelli 
—  Linden  u.  a.,  sowie  die  Sanitätsberichte  der  verschiedenen  Armeen 
verweisen. 

Einer  solchen  Disposition  hat  man  also  auch  die  große  Verbreitung 
der  Tb.  in  der  Armee  zuschreiben  wollen.  Unter  anderem  hat  vor  wenigen 
Jahren  Schmidt  die  Armee-  und  Zivilbevölkerung  daraufhin  verglichen 
und  ist  bezüglich  der  Armeen  überhaupt  und  der  bayerischen  insbesondere 
zu  dem  Resultat  gekommen,  daß  „allenthalben  die  Zivilbevölkerung,  was 
Verluste  durch  die  Schwindsucht  anbelangt,   erheblich  besser  dasteht  als 

^)  Die  Zahlen  für  die  österreichisch-ungarische  Armee  beziehen  sich  auf  Be- 
handelte. Die  Zahl  dieser  ist,  weil  sie  den  Bestand  aus  den  Vorjahren  enthält,  etwas 
größer  als  die  der  Erkrankten,  und  zwar  im  Verhältnis  von  100:95. 
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das  Militär'',  so  daß  es  also  kaum  möglich  sei,  daß  die  Tb.  aus  dem  Zivil- 
staude bei  der  Rekrutierung  ins  Militär  gebracht  werde.  Da  man  es 
hiei*  mit  ausgesucht  kräftigen  Leuten  zu  tun  hat,  die  a  priori  nicht  dis- 
poniert scheinen,  so  machte  man  die  übergroßen  Anstrengungen  und 
Strapazen  des  Militärdienstes,  das  Tornistertragen,  die  zu  mangelhafte 
Ernährung,  die  vollständig  veränderte  Lebensweise,  einzelne  Autoren,  z.  B. 
Pinkelnburg,  das  große  Heimweh  für  diese  hohe  Tuberkulosefrequenz 
verantwortlich. 

Eine  kritische  Betrachtung  führt  uns  zu  anderen  Besultaten. 

Bei  der  Zivilbevölkerung  wissen  wir  die  Zahl  der  Erkrankungen 
nicht;  da  jedoch  die  jährlichen  Sterbeziffern  annähernd  gleich  bleiben, 
so  muß  die  jährliche  Erkrankuugsziffer,  die  gewissermaßen  den  Nachwuchs 
der  Tuberkulosemortalität  bildet,  diesen  offenbar  das  Gleichgewicht  halten, 
und  zwar,  wenn  die  einzelnen  Altersklassen  berücksichtigt  werden,  bei 
durchschnittlich  dreijähriger  Dauer  der  Tb.,  der  Sterbeziffer  der  um  drei 
Jahre  älteren  Altersklasse  entsprechen.  Es  kommen  also  gemäß  unseren 
Tabellen  (Seite  424)  auf  das  Alter  von  20  Jahren  zirka  84  Erkrankungen 
auf  10.000  Lebende. 

In  der  Armee  sind  die  Heilungen  mitgezählt,  die  bei  der  früh- 
zeitigen Erkenntnis  der  Krankheit  häufiger  vorkommen  und  auch  im  Falle 
einer  Wiedererkrankuug  als  doppelt  gezählt  abgezogen  werden  müssen: 
in  der  Zivilbevölkerung  fehlt  die  Zahl  der  geheilten  Fälle.  Da  z.  B. 
in  der  preußischen  Armee  von  24.012  an  Tb.  Erkrankten  3225  =  4*25% 
der  Iststärke  als  geheilt  bezeichnet  sind,  so  würde  die  Zahl  der  Erkrankten 
zum  Zwecke  eines  Vergleiches  mit  der  Zivilbevölkerung  um  4*25  pro  10.000 
herabzusetzen  sein  und  also  27*5  statt  31*7  betragen. 

Teilen  wir  die  durchschnittlieh  dreijährige  Krankheitsdauer  der  Tb. 
in  sechs  halbjährliche  Abschnitte,  so  gestalten  sich  die  Verhältnisse  un- 
gefähr folgendermaßen: 

Von  den  in  einem  bestimmten  Jahre  zur  Stellung  kommenden,  tuber- 
kulös infizierten  und  teilweise  schon  erkrankten  Personen  (84  auf  10.000 
in  der  betreffenden  Altersklasse)  gelangen  die  im  letzten  Halbjahr  ihrer 
Erkrankung  Befindlichen,  also  dem  Tode  nahen,  das  sind  14%oo»  wegen 
hochgradiger  Erkrankung   wohl   überhaupt  nicht  mehr  zur  Stellung,    die 


000' 


im  3. — 5.  Semester  ihrer  Infektion  Befindlichen,  also  drei  Sechstel  =  42®/ 
werden  wohl  gleichfalls  als  tuberkulös  erkannt  und  untauglich  erklärt, 
hingegen  die  im  ersten  und  zweiten  Halbjahr  der  Infektion  Itefindliehen 
zwei  Sechstel,  also  28%oo>  entgehen  noch  größtenteils  der  Diagnose. 

Die  als  tauglich  Befundenen,  unter  denen  sich  also  zirka  28^000 
latent  Tuberkulöse  befinden,  leben  nach  der  Stellung  noch  etwa  72  J^hr 
bis  zu  ihrem  Einrückungstermin  in  den  gewohnten  Verhältnissen,  sind 
also  der  gleichen  Infektionsgefahr  ausgesetzt  wie  die  übrigen  zum  Heeres- 
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dienst  untauglichen  Altersgenossen.  Es  muß  deshalb  diesen  der  halb- 
jährliehe  Infektionsauteil  mit  14%oo  ^^och  zugeschrieben  werden. 

Unter  den  im  Herbste  Einrückenden  müssen  sich  also  427ooo  bereits 
Infizierte,  aber  größtenteils  noch  latent  Tuberkulöse  in  den  verschiedensten 
Entwieklungsstadien,  und  zwar  14  im  ersten,  14  im  zweiten  und  14  im 
dritten  Halbjahr  ihrer  Infektion  befinden.  Bei  den  im  dritten  und  vierten 
Halbjahr  ihrer  Erkrankung  Befindlichen  —  28  —  wird  die  Tb.  zirka  im 
ersten,  respektive  zweiten  Halbjahr  des  Dienstes  offenkundig  zutage  treten, 
während  die  im  ersten  Halbjahr  der  Infektion  Befindlichen  erst  im  zweiten 
Dienstjahr  erkranken. 

Eine  Bestätigung  für  die  Richtigkeit^)  unserer  Auflassung  bietet  uns 
der  Umstand,  daß  die  Tb.  in  der  Armee  mit  der  Dauer  der  Dienst- 
jahre abnimmt,  während,  die  Disposition  als  den  maßgebenden  Faktor 
vorausgesetzt,  mit  der  Dauer  der  Dienstzeit,  der  Überanstrengung  u.  s.  w. 
immer  mehr  Individuen  der  Tb.  zum  Opfer  fallen  müßten. 

So  sind  nach  der  eingehenden  Zählkartenstatistik  (1890 — 98),  welche 
in  der  preußischen,  sächsischen  und  württembergischen  Armee  aufgenommen 
wurde  und  sich  auf  6924  Tb.  erstreckt,  erkrankt: 

im  1.  Dienstjahr 465-30/^0 

j?      ^'  n  äÖO*9  /oo 

n       *'•  «  Il«'*>   /od 

n     4.  „  Ol   1   jQQ 

in  höheren  Dienstjahren 123'37oo 

Von  842  an  Lungentuberkulose  und  Lungenblutung  Erkrankten  der 
bayerischen  Armee  1890 — 94  entfallen: 

auf  das  1.  Halbjahr 37-27o 

„       „    1.  Dienstjahr 53-4% 

n  r,       ***  n  ZJt  ^   /o 

3  14-40/ 

„       „    4.  „        und  darüber lO'O^o 

Auch  in  anderen  Armeen,  z.  B.  der  russischen  (Schtschepotjew),  wird 
konstatiert,  dafi  die  meisten  Erkrankungen  ins  erste  Dienstjahr  fallen,  daß 
sie  dann  bis  zum  5.  Jahre  progressiv  abnehmen,  dafi  die  Infektion  also 
wohl  vorher  geschehen  ist. 

Nach  L  e  m  0  i  n  e  erkrankten  von  3 193  jungen  Soldaten  der  Militärakademie 
536  an  Tb.,  darunter  296  im  ersten  Dienstjahr,  240  im  zweiten  und  dritten. 

Es  unterliegt  also  keinem  Zweifel,  daß  eine  große  Anzahl  Tuber- 
kulöser, respektive  Infizierter  in  die  Armee  eintritt  und  daß  der  Militär- 
dienst als  solcher  trotz  der  jetzt  außerordentlich  gesteigerten  Anforderungen 
für  die  Erkrankungen  an  Tb.  nicht  verantwortlich  gemacht  werden  kann. 

^)  Diese  Zalilen  geben  natürlich  nur  ein  approximatives  Bild  und  es  wäre  nur  zu 
wünschen,  daß  sie  durcli  exakte,  vorläufig  fehlende  Grundlagen  ersetzt  würden.  Eine  der 
Voraussetzungen  für  die  Aufstellung  der  Tb.-Mortalität  nach  den  einzelnen  Jahren  in  der 
Zivilbevölkerung  ist  zum  Teil  an  den  Kosten  (mehrere  hundert  Mark)  gescheitert 
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Die  Eiuschleppung  der  Tb.  aus  den  häuslichen  Verhältnissen  kommt 
auch  dadurch  zum  Ausdruck,  daß  die  Soldaten,  welche  aus  stark  von  der 
Tb.  heimgesuchten  Gegenden  stammen,  z.  B.  der  Rheinprovinz,  erheblich 
mehr  an  Tb.  erkranken  als  die  aus  Ost-  und  Westpreußen  oder  Pommern. 
Das  gleiche  konstatiert  Sestini  für  das  italienische  und  Linden  für  das 
finnische  Heer. 

Ja,  die  Abnahme  der  Erkrankungen,  die  schon  im  zweiten  und  noch 
mehr  im  dritten  Dienstjahr  —  bei  der  früheren  dreijährigen  Dienstzeit  — 
hervortritt  und  die  hier  hinter  der  auf  das  betreffende  Lebensalter  kommenden 
Zahl  von  Neuerkrankungen  zurückbleibt,  dürfte  geradezu  dafür  sprechen, 
daß  die  bezüglichen  Altersklassen  in  der  Armee  durch  die  rasche  Ent- 
fernung der  Tuberkulösen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  vor  Neuinfektion 
gegenüber  ihren  zivilen  Altersgenossen  geschützt  sind. 

In  der   deutschen  Mihtärenquete    der  6924  Tuberkulösen  ergab  sich, 
(laß  die  eigentlichen  Feldtruppen 

Infanterie,  Kavallerie,  Artillerie,  Pioniere 1*8 — l*97oo 

Train  und  Militärkrankenwärter 2*3  %o 

Ökonomiehandwerker 4*6%o 

Bekleidungsämter ^'^  loo 

Militärbäcker 7-0%o 

an  Tb.  litten.  Es  zeigen  also  die  dem  Frontdienst  angehörigen  Truppen  trotz 
ihrer  großen  körperlichen  Anstrengung  und  trotz  der  wechselnden  Witterungs- 
cinflüsse  eine  niedrigere  Erkrankungsziffer  an  Lungentuberkulose  als 
die  Mannschaftsgruppe,  welche,  wie  die  Ökonomiehandwerker,  Schreiber, 
Musiker  u.  s.  w.,  weit  weniger  Erkältungen  und  Anstrengungen  ausgesetzt 
sind  und  sich  meist  in  geschlossenen  Räumen  aufhalten. 

Dieser  Schutz  vor  Erkrankung  ist  natürlich  kein  absoluter:  denn 
zweifellos  kommen  auch  in  der  Armee  Ansteckungen  vor,  besonders  da, 
wo  die  Kasernementsverhältnisse  noch  mangelhaft  sind;  ganz  erheblich 
mögen  sie  in  früherer  Zeit  gewesen  und  in  mancher  Armee  heute  noch 
sein,  wo  die  Kaserne  mit  engstem  Zusammenwohnen  und  mangelhafter 
Reinlichkeit  gleichbedeutend  ist.')  Auch  die  Bürgerquartiere,  z.  B.  in  den 
Manövern,  mögen  eine  ziemliche  Ansteckungsgelegenheit  abgeben.  Aber 
als  ausgleichendes  Moment  fällt  hier  der  ausgedehnte  Aufenthalt  der  Soldaten 
im  Freien,  der  sich  bei  der  gleichalterigen  Zivilbevölkerung  nicht  findet  und 
die  dadurch  verminderte  Infektionsgelegenheit  in  die  Wagschale. 

Ein  kausaler  Zusammenhang  zwischen  der  Tb.  in  der  Armee  und 
den  angenommenen  Schädlichkeiten  des  Militärdienstes,  Überanstrengung  etc. 
läßt  sich  somit  nicht  feststellen. 

*)  Zu  den  Ausnahmen  von  dieser  Regel  scheinen  Enorres  Beobachtungen  zu 
geliören,  wonach  sich  von  der  Marinemannscliaft  im  Eronstädter  Hafen  der  größere 
Teil  seine  Tb.  erst  im  Dienst  geliolt  hat.  Hier  würde,  ebenso  wie  in  Edels  Fällen,  der  als 
Vertrauensarzt  eines  großen  Betriebes  unter  425  eben  vom  Militär  Entlassenen  38  =  8"/^ 
Lungenkranke  fand,  erst  das  genauere  Studium  aUcr  Verhältnisse  die  Ursache  ergeben. 
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Wenn  die  Disposition  der  Hsuptfkktor  wire,  müßten  die  Feldiüge« 
wo  doch  die  denkbar  größten  körperlichen  Strapazen,  ungünstige  Ernährungs- 
Verhältnisse.  Aoftegongen  aller  Art,  Mangel  an  Schlaf,  schroffer  Witte- 
rungswechsel, Nisse  und  Kalte  in  Biwaks  wie  kaum  irgendwo  auf  den 
Organismus  einwirken,  eine  größere,  eine  ungeheure  Verbreitung  der  Tb. 
zur  Folge  haben.  Aber  im  Jahre  1870.71,  wo  auf  deutscher  Seite  zirka 
1,000.000  Mann,  weniger  sorgfältig  ausgewählt  als  in  Friedenszeiten, 
im  Felde  standen,  starben  in  den  beiden  Jahren  zusammen  nur  1630  Mann 
an  Schwindsucht,  so  daß,  selbst  zugegeben,  es  sei  noch  später  ein  Teil 
der  Krankheit  erlegen,  von  einer  auffallenden  Zunahme^  wie  sie  eine  Folge 
der  Disposition  sein  müßte,  nicht  die  Rede  sein  kann.  Im  Gegensatze 
dazu  zeigten  die  in  Deutschland  kriegsgefangenen  französischen  Soldaten, 
„die  sich  einer  regelmäßigen  Lebensweise  und  behaglichen  Buhe  erfreuten** 
(Guttstadt),  nach  Kelch  eine  ganz  erhebliche  Sterblichkeit  an  Tb.,  die 
in  dem  engen  Zusammensein  ihre  natürliche  Erklärung  findet 

AuchTholozan  berichtet,  daß  in  den  während  des  Winters  1854/uf> 
vor  Sebastopol  gelagerten  Armeen  trotz  der  exzessiven  Stra}>azen,  trotz  des 
häufigen  Nachtdienstes,  ungenügender  Kleidung  und  Ernährung,  trotz  Kalte 
und  Feuchtigkeit  die  tuberkulösen  Krankheiten  fast  gleich  Null  wan^n. 

Alkohol  and  Tabak. 

Über  den  disponierenden  Einfluß  de.s  Alkoholismus  sind  die 
Meinungen  noch  geteilt.  Am  entschiedensten  haben  englische  Autoren 
den  Abusus  alcoholicus  für  die  Schwindsucht  verantwortlich  gemacht, 
wie  James  Clark,  Bichardson,  Mackenzie  u.  a. 

Von  französischen  Ärzten  sprachen  sich  Launay,  Lancereaux, 
Fournier,  Legrain,  Kraus  (in  Lüttich),  von  den  deutschen  Strümpell, 
Bollinger  und  Mosler  in  ähnlichem  Sinne  aus. 

Baer,  welcher  auf  dem  Tuberkulosekougreß  in  Berlin  ein  sehr 
gediegenes  Referat  über  diese  Frage  brachte,  berief  sich  hauptsächlich 
auf  V.  Firks  Zahlen,  wonach  von  18.703  Gastwirten  trotz  relativ 
günstiger  Lebensbedingungen  4418  =  24'6®/o,  von  den  Schankwirten  2r)7o 
und  von  den  Kellnern  mit  ihren  ungünstigen  Lebensbedingungen  sogar 
531%  An  Tb.  gestorben  waren;  diese  Angaben  stimmen  mit  denen 
Edmunds,  Ogles'  u.  a.  überein.  Sokolowski  fand  bei  307o  seiner 
Phthisiker  „mehr  oder  weniger  Alkoholgenuß**,  nach  Barbier  huldigten 
98%  der  Erkrankten  in  ausgesprochenem  Maße  dem  Alkohol. 

Nach  Lavarenne  korrespondiert  die  in  den  einzelnen  Departements 
von  Frankreich  durchschnittlich  konsumierte  Alkohohnenge  im  wesent- 
lichen mit  den  Ziffern  der  Tiiberkulosesterblichkeit.  Laitinen  hat  auch 
experimentell  festgestellt,  daß  bei  Alkoholverabreiehung  die  EmpfUnglich- 

Cornet,  Tuberkulose.  2.  Aufl.  32 
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keit  des  Körpers  für  eine  künstliche  Infektion  mit  Tb.  B.  wächst,  ebenso 
Achard  &  Gaillard. 

In  manchen  Temperenzlerschrifteu,  die  für  alle  Laster  und 
Schwächen  des  Menschengeschlechtes  den  Abusus  spirituosorum  und 
selbst  den  Usus  derselben  zu  beschuldigen  pflegen,  finden  wir  die  Tb. 
unter  den  ersten  Folgen  des  Alkoholismus  aufgeführt. 

Nach  Förster  und  Pegurier  sind  auch  die  Kinder  von  Alkoholikern 
zur  Tb.  disponiert.  Auch  Bunge  spricht  sich  in  diesem  Sinne  aus.  Er  fand : 

Alkoholi»mus  des  Vstc»  Zahl  der  FKlle         Tb.  bei  den  Kindern 

nicht  gewohnheitsmäßig 149  Ö'^^o 

gewohnheitsmäßig,  mäßig 169  10-7«/o 

gewohnheitsmäßig,  unmäßig 67  16*4*'/„ 

Potator 60  21-7*/o 

Dagegen  stellen  andere  Autoren  (Meyerhoff,  Peters,  Jackson. 
Leudet)  die  zur  Tb.  disponierende  Wirkung  des  Alkoholgenusses  in 
Abi'ede.  Nach  Leudet  fanden  sich  unter  295  Alkoholikern -nur  37  Leute 
mit  Lungentuberkulose,  Koranyi  und  Hammer  machen  auf  die  narben- 
bildende Wirkung  des  Alkohols  aufmerksam  und  Mircoli  betont  geradezu 
seine  antitoiischen  Wirkungen. 

Noch  gar  nicht  so  ferne  hinter  uns  liegt  die  Zeit,  wo  einzelne 
Arzte  (Dettweiler)  ihre  Phthisiker  in  einer  gelinden  Alkoholbetäuhung 
hielten  und  deren  günstigen  Einfluß  rühmten  (siehe  Therapie). 

Es  bleibt  jedoch  im  ganzen  ein  die  Krankheitsentstehung  fördernder 
Einfluß  sehr  wahrscheinlich.  Als  begünstigende  Momente  käme  in  erster  Linie 
eine  Schwächung  und  vorübergehende  Hemmung  der  Flimmerzellen 
im  Kespirationstrakt,  wodurch  die  Elimination  eingeatmeter  Bazillen  er- 
schwert wird,  in  zweiter  die  gleichsinnig  wirkende  Schwächung  der  Herz- 
muskulatur in  Betracht,  deren  genauere  Kenntnis  wir  besonders  Bollingers 
schönen  Arbeiten  verdanken. 

Inwieweit  Einwirkungen  anderer  Art  auf  das  Wachstum  der  Bazillen 
statthaben,  entzieht  sich  vorläufig  unserer  Kenntnis.  Auch  die  indirekten 
Schädlichkeiten,  die  mit  reichlicherem  Alkoholgenuß  verknüpft  zu  sein 
pflegen  —  stundenlanges  Sitzen  in  engen  überfüllten  Räumen,  in  denen 
häutig  herumgespuckt  wird  —  seien  nur  nebenher  gestreift. 

Ein  zahlenmäßiger  Nachweis,  daß  der  Alkoholmißbrauch  zur  Phthise 
disponiert,  existiert  bis  jetzt  nicht. 

Nicht  viel  anders  ist  es  mit  dem  Tabak.  Vor  zirka  20  Jahren  ver- 
säumte man  nicht,  auch  das  Rauchen  unter  den  zur  Phthise  disponierenden 
Faktoren  aufzuzählen.  Heute  läßt  man  Phthisiker,  falls  sie  keine  Hals- 
ersoheinungen  ha))on,  ohne  Schaden  mäßig  rauchen.  In  der  Hauptsache 
haben  alle  diese  Passionen  wohl  nur  bei  Mißbrauch  einen  indirekten 
Schaden,  indem  sie  unter  anderem  die  Ernährung  herabsetzen. 
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Beruf. 

Die  auffallend  große  Verbreitung  der  Tb.  in  manchen  Berufsarteu, 
z.  B.  unter  Buchdruckern  (G.  Meyer),  Tapezierern  (Abelsdorff j,  nament- 
lich unter  Schleifern  (Stratmann,  Moritz  [Solingen],  Boepke^)  u.  a.) 
glaubte  man  kurzweg  einer  besonderen,  durch  den  Beruf  erhöhten  Dis- 
position zuschreiben  zu  müssen;  zum  größten  Teile  ist  jedoch  diese  Ver- 
breitung nur  eine  natürliche  Folge  der  die  Infektion  begünstigenden 
Verhältnisse,  zum  kleineren  Teile  das  Resultat  erhöhter  Disposition  (siehe 
Seite  411). 

So  zeigen  die  unter  Dach  und  Fach  ausgeübten  Berufe  (Schneider, 
Schuster)  weit  mehr  Tb.  als  solche,  die  im  Freien  betrieben  werden 
(Eisenbahnarbeiter).  Dort  häufen  sich  die  Bazillen  in  einem  kleinen  Luft- 
quantum an  und  bleiben  infolge  der  geringeren  Belichtung  länger  am 
Leben,  während  ihre  Vertroeknung  durch  Staub  aller  Art  gefördert  wird; 
hier  werden  die  Infektionskeime  in  unendliche  Luftquantitäten  zerstreut, 
durch  das  Sonnenlicht  bald  zerstört  oder  durch  die  Luftfeuchtigkeit  an 
der  feineren  Zerstäubung  gehindert. 

Am  meisten  ist  die  Tb.  unter  den  Berufsarten  mit  viel  Staub- 
entwicklung verbreitet.  Man  hielt  daher  die  Staubinhalation  und  die  da- 
durch verursachte  Gewebsreizung  für  die  Hauptsache.  Das  stimmt  aber 
nicht  mit  meinen  auch  von  anderer  Seite  bestätigten  Erfahrungen  überein, 
wonach  die  Straßenkehrer,  die  doch  der  unmittelbarsten  Staubinhalation 
ausgesetzt  sind,  auffallend  selten  tuberkulös  werden. 

Der  Staub  wirkt  auf  die  Tuberkuloseverbreitung  in  doppelter  Hin- 
sicht ein,  nämlich  außerhalb  und  innerhalb  des  Körpers. 

Außerhalb  des  Körpers,  da  ausgeworfenes  Sputum  um  so  leichter 
trocknet,  je  mehr  beigemengter  Staub  die  Klebestoflfe  gewissermaßen 
bindet.  2)  (Siehe  Seite  103.) 

>)  Nach  Roepke  sind  1885-94  auf  1000  Schleifer  jährlich  zirka  1282  an  Lungen- 
seb windsacht  gestorben. 

*)  Wie  verschieden  an  den  einzelnen  örtliebkeiten  die  Staubmengen  sind,  zeigen 
die  Untersuchungen  von  Arens,  Dirksen,  Hesse  u.  n.  So  enthielt  Iw'  Luft: 

Mg  Staub 

im  Wohn-  und  Kinderzimmer l*ö 

in  einer  Kunstwollefabrik 70 

im  Schulzimmer 8*0 

„    Sägewerk 170 

in  einer  Eisengießerei 71*7 

„       „      Zementfabrik 130*0 

„       „      Pilzsehuhfabrik 1750 

im  Kohlenbunker  während  des  Kohlen fassens  2289*5 

Anderseits  ist  der  Staubgehalt  der  Luft  (nach  Arens)  im  Freien  im  Vergleiche 

zu  dem  der  Fabriken   so  gering,   daß  erst   die  Untersuchung  sehr  groüer  Luftmengen 

wägbare  Resultate  gibt. 

32* 
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Die  Menge  des  Staabes  allein  ist  aber  nicht  maßgebend;  haben 
wir  doch  Beweise,  daß  trotz  reichlichster  Staubentwicklung  wenig  Tb. 
vorhanden  sein  kann,  z.  B.  an  den  Kohlenbergwcrksarbeitern,  weil  dort  die 
durch  den  Betrieb  bedingte  Luftfeuchtigkeit  jede  feinere  Verstaubung 
der  Bazillen  hintanhält.  Auch  bei  Schwefelgrubenarbeitern  ist  trotz  der 
miserablen  Lebensbedingungen  dieser  unglücklichen  Menschen  die  Tb.  selten. 
Am  wichtigsten  ist  die  Trockenheit  und  Feinheit  des  Staubes,  daher 
sind  die  in  solchem  Milieu  ausgeübten  Berufe  am  meisten  gefährdet.  Doch 
scheint  eine  exzessive  Trockenheit  die  Vitalität  der  Tb.B.  zu  beein- 
trächtigen, namentlich,  wenn  dazu  wie  beim  frisch  gebrannten  Kalk  die 
ätzende  und  zerstörende  Wirkung  des  Kalziumhydroxydes  kommt  (siehe 
Seite  431).  Außerdem  kommen  für  den  Verstäubungsprozeß  noch  die  Tem- 
peratur, der  Modus  der  Staubverreibung  und  namentlich  die  in  den 
Arbeitsräumen   herrsehenden  Luftströmungen   wesentlich   in  Betracht. 

Auch  auf  die  Infektionsgefahr  durch  die  bereits  in  die  Lungen  in- 
halierten Bazillen  hat  der  Staubgehalt  der  Luft  einen  bedeutenden  Einfluß. 
In  je  reichlicheren  Mengen  sich  inhalierter  Staub  auf  der  Bronehial- 
schleimhaut  ablagert,  umsomehr  erleidet  der  nach  außen  strebende 
Transport  der  eingeatmeten  Tb.B.  Stockungen,  ähnlich  wie  die  Trift  auf 
einem  zu  dicht  mit  Treibholz  bedeckten  Flusse.  Es  werden  Inseln  ge- 
schaffen, auf  denen  der  Tb.  B.  einen  Ruhepunkt  findet,  sich  ablagert  und 
zu  wuchern  beginnt. 

Außer  diesen  die  Infektion  begünstigenden  Momenten  kann  auch 
die  mechanische  Beschaffenheit  des  Staubes  das  Gewebe  zur  Aufnahme 
der  Tb.  B.  besonders  disponieren.  Vergegenwärtigen  wir  uns  nur  die  Mannig- 
faltigkeit der  Staubsorten,  je  nachdem  er  metallischer  Herkunft  ist 
(Kupfer,  Eisen,  Blei)  oder  mineralischer  (Sandstein,  Marmor,  Gips, 
Porzellan,  Granit,  Zement,  Schiefer,  Kalk),  vegetabilischer  (Tabak, 
Baumwolle,  Flachs,  Hanf,  Holz,  Steinnuß,  Lumpen,  Mehl)  oder  animali- 
scher (Knochen,  Haare,  Wolle,  Seide,  Borsten,  Federn,  Hörn).  Die 
scharfen  Kanten  und  Spitzen  mancher  Metall-  und  Steinstaubarten  und 
der  Glasstaub,  die  sich  durch  ihre  Schwere  unterstützt,  in  die  Gewebe 
einbohren  und  den  anhaftenden  Bazillen  einen  Weg  öffnen,  erklären  die 
erschreckend  hohe  Tuberkuloseverbreitung  unter  Stahl-,  Glas-  und  Stein- 
schleifern. So  betrug  die  Sterblichkeit  an  Tb.*)  bei  den  Porzellan-,  Dia- 
mant- und  Metallschleifern  50— 607o»  bei  den  Glasschleifern  70®/o»  hei 
den  Steinmetzen  und  Feuersteinarbeitern  89'37o-  (Sorgo.) 

Es  scheint  zu  dem  vorher  Gesagten  (Seltenheit  der  Erkrankung  bei 
Arbeit  im  Freien)    im  Widerspruch  zu  stehen,   daß  die  Steinhauer  solch 

*)  Leider  sind  die  Tuberkulösen  auch  hier  wieder  im  Verhältnis  zu  den  Oe- 
üitorl»enen  überhaupt  berechnet,  so  daß  wir  kein  zuverlässiges  Bild  bekommen. 
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gewaltiges  Kontingent  zn  den  Lungenkranken  stellen.  Die  Erklärung  ist 
jedoch  leicht  gefunden,  da  der  spitze  Steinstaub  fortwährend  Läsionen  der 
Lunge  verursacht  und  dieses  lokal  disponierende  Moment  hier  eine  un- 
gewöhnlich hohe  Bedeutung  erlangt.  Diese  Unzahl  kleiner  Verwundungen 
genQgt,  um  die  Lfifektionsbedingungen  äußerst  günstig  zu  gestalten,  obwohl 
die  Leute  einen  großen  Teil  des  Jahres  im  Freien  arbeiten  und  ihr  Ver- 
kehr mit  Phthisikern  gewöhnlich  auf  die  Kneipe  und  die  Wintermonate 
beschränkt  ist,  wo  sie  meist  eine  andere  Beschäftigung  ausüben. 

In  anderen  Berufsarten  reizt  vorzugsweise  die  chemische  Be- 
schaffenheit des  Staubes  die  Schleimhäute  und  erleichtert  so  die  Auf- 
nahme des  Tb.B.  Daher  die  zahlreichen  Tuberkulösen  unter  den  Tabak- 
arbeitern, die,  wie  Brauer  hervorhebt,  fast  alle  auf  den  Boden  spucken. 

In  ähnlicher  Weise  wirken  auch  ätzende  Dämpfe,  wie  Salzsäure  etc., 
in  andern  Berufen,  z.  B.  der  Textilindustrie,  handelt  es  sich  weniger  um 
die  Qualitäten  des  Staubes,  als  um  die  engen,  liehtlosen  Arbeitsräume, 
welche  in  hohem  Maße  eine  Konzentration  der  Infektionsstoffe  begünstigen, 
wie  in  der  Hausindustrie.  Von  1000  Nähmaschiuenarbeiterinnen  hatten  nach 
E.  Falk  70,  von  den  Plätterinnen  (feuchte  Luft!)  48  Lungenschwindsucht. 

Wir  sehen  also,  die  Verhältnisse  sind  außerordentlich  kompliziert, 
so  daß  es  unmöglich  ist,  sich  ein  klares  Bild  über  die  Ursachen  der  er- 
höhten Tuberkuloseverbreitung  zu  verschaffen,  wenn  man  nicht  den  ganzen 
inneren  Betrieb  in  all  seinen  Einzelheiten  berücksichtigt. 

Nur  so  viel  geht  hervor,  daß  die  gesteigerte  Infektionsgelegenheit 
den  wichtigsten  und  nachweisbarsten  Faktor  fQr  eine  Infektion 
bildet,  daß  aber  auch  disponierende  Momente  für  die  Entwicklung  der 
Krankheit  oft  schwer  ins  Gewicht  fallen. 

Krankheiten. 

Einer  großen  Beihe  von  Krankheiten  hat  man  im  I^aufe  der  Zeit 
einen  zur  Tb.  disponierenden  Einfluß,  oft  auch  denselben  Krankheiten 
wieder  eine  immunisierende  Kraft  beigemessen.  Alle  diese  Angaben  sind 
nur  mit  großer  Vorsicht  aufzunehmen.  Denn  erstens  stützen  sie  sich 
oft  nur  auf  Erfahrungen  und  Eindrücke  des  einzelnen,  zweitens  sind  die 
vorliegenden  Zahlen  viel  zu  klein  für  statistische  Betrachtungen,  drittens 
vergegenwärtigt  man  sich,  wenn  man  die  Zahlen  auf  Gestorbene  bezieht, 
bei  weitem  zu  wenig,  wieviele  schon  unter  den  nicht  an  solcher  Krank- 
heit Leidenden   im  gleichen  Alter  gleichfalls  an  Tb.  zu  gründe   gehen. 

Blut-  und  Herzkrankheiten. 

Anämie  und  Chlorose  werden  seit  alters  als  disponierend  zur 
Phthise  und   als   deren  Vorläufer  angesehen.    Allein  häufig  handelt  es 
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sich  bereits  um  die  Wirkungen  der  schon  vorhandenen  Tb.  Umgekehrt 
bleibt  eine  große  Zahl  von  Jugend  auf  stets  blasser  Menschen  gesund, 
während  zahlreiche  robuste  Leut^  von  blühendstem  Aussehen  dahingerafft 
werden.  Die  Möglichkeit,  daß  durch  die  Blutverschlechterung  und  ein 
„Minus  von  Schutzstoffen",  sowie  „die  schlechtere  Ernäbnmg  der  den 
Angriffen  der  Bazillen  ausgesetzten  Gewebszellen"  (Schlüter)  Ausbruch 
und  Umsichgreifen  des  tuberkulösen  Prozesses  begünstigt  wird,  ist  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen,  doch  fehlen  darüber  vorläufig  exakte  Unter- 
suchungen und  zahlenmäßige  Feststelluugen. 

Ziemlich  allgemein  nimmt  man  die  mangelhafte  Entwicklung  des 
Gefäßsystemes  und  die  Enge  der  Aorta  für  die  Disposition  in  Anspruch; 
namentlich  Brehmer,  Eokitansky,  neuerdings  Achert,  ferner  Bouehard 
und  Balthazard  (auf  Grund  vergleichender  Untersuchungen  an  87  Per- 
sonen) u.  a.  sprechen  der  Kleinheit  des  Herzens  und  seinem  Mißverhältnis 
zu  einer  großen  Lunge  in  erster  Linie  einen  maßgebenden  Einfluß  auf 
die  Entwicklung  der  Phthise  zu;  auch  diese  Hypothese  hat  manche  be- 
gründete Anfechtung  erlitten. 

Plausibler  erscheint  es,  daß  die  verminderte  Triebkraft  des 
Herzens,  schon  von  Brehmer  erwähnt  und  neuerdings  von  Schlüter 
betont,  die  Tb.  begünstigt.  Dem  schwachen  Herzen  wird,  wie  ich  schon 
1888  hervorhob,  auch  ein  schwächer  funktionierendes  Flimmerepithel  ent- 
sprechen, das  eine  Infektion  erleichtert.  Es  ist  weiterhin  auch  möglich, 
daß  die  Tb.  durch  mangelhaftere  Gewebsernährung  gefördert  wird,  jedoch 
ist  bis  jetzt  keiner  von  beiden  Faktoren  erwiesen. 

Die  Herzklappenfehler  sollen,  wie  man  mit  Kokitansky  seit 
langem  annahm,  die  Tb.  ausschließen.  Auch  in  neuerer  Zeit  fand  Otto 
unter  111  Fällen  von  Klappenfehlern  keine  Lungentuberkulose. 

Dagegen  stellte  Froinmolt  auf  Grund  von  7870  SektionsprotokolK^n 
fest,  daß  glei('lizcMti»ies  V'orkonimon  beider  Erkrankungen  gar  nicht  so 
selten  ist  (unter  277  Ivlappenfelilern  22nial  Phthise).  Potaine  fand  unter 
bb  Mitralstenosen  9  mit  Phthise  koml)nüert.  Die  Möglichkeit  gleich- 
zeitigen Vorkoniniens  ergeben  auch  die  Beobachtungen  von  v.  Weismayr 
(in  4  Fälhui  das  Vithim  primär),  v.  Leyden.  Bolz,  Otto,  Birch-Hirseh- 
feldunddiecin^ehende  Arbeit  von  Meisen bur^^.  Unter Bireh-Hirsehfelds 
4351)  Sektionen  war  i)07nial  =  20*87o  chronische  Lungenschwindsucht, 
unter  107  mit  llerzklappenfehlern  omal  ^^  40%,  dagegen  zeigten  2  Fälle 
von  Stenose  des  Puhnonalostiuui  eine  Lungentuberkulose. 

Nach  Meisenburg  standen  an  der  inedizhiischen  Klinik  in  Leipzig 
1881)-- 18U8  4(U9  IMithisiker  und  700  Herzklappenfehler  in  Behandlung. 
53nial  zeigten  sich  beide  Krankheiten  geniehisani,  und  zwar  in  7%  der  Vitia 
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Lungentuberkulose  und  bei  1'14%  der  Phthisiker  gleiclizeitig  Herzfehler, 
wälirend  in  der  Gesamtzahl  der  Erkrankungen  die  Herzfehler  l'Tö^o 
betrugen. 

Bei  Mitralfehlern,  die  meist  im  jugendlichen  Alter  auftreten,  fand 
xMcisenburg  in  O'S^o  (Fromraolt  in  87o),  bei  Mitralstenose  in  2-67o, 
bei  Aortenfehlern  in  5*47o,  bei  Pulmonalstenose ,  unter  allerdings  nur 
5  Fällen  4mal  (also  in  80%)  gleichzeitig  Lungentuberkulose.  (Siehe  noch 
G.  Fischer,  Danlos  und  Barth,  Faisans,  Naegeli.) 

Die  meisten  Beobachtungen,  wenn  sie  auch  vielfach  vonemander 
abweichen,  deuten  darauf  hin,  daß  die  Klappenfehler,  welche  zu  ver- 
langsamtem Abfluß,  Überfüllung  der  Lungenkapillaren  und  zur  Stauung 
in  der  Lunge  führen,  das  Zustandekommen  der  Phthise  zwar  nicht  völlig 
ausschließen,  aber  doch  vielfach  erschweren.  So  konstatiert  v.  Kryger 
häufig  ausgeheilte  oder  zum  Stillstand  gekommene  Tb.  bei  Klappenfehlern. 
(Über  den  günstigen  Einfluß  venöser  Stauung  auf  tuberkulöse  Prozesse 
siehe  bei  Verlauf  und  Heilung.)  Auch  bei  Aortenaneurysma  gilt  Tb.  als 
selten.  Für  das  rare  Auftreten  der  Phthise  bei  Mitralstenose  sucht  Meisen- 
burg die  Ursache  in  emer  chemischen  Veränderung  des  Blutes  (vermehrter 
Alkaleszenz),  welche  die  Ansiedlung  der  Bazillen  hindert. 

Stenose  der  Arterien  und  namentlich  Pulmonalstenose  scheint  der 
Entwicklung  der  Tb.  förderlich  zu  sein  (Frerichs,  Kasem  Beck,  Bäumler 
u.  a.);  die  verminderte  Blutzufuhr ^)  wird  hiefür  als  Ursache  verant- 
wortlich gemacht.  Auch  bei  Kyphoskoliose  scheint  die  Tb.  im  ganzen 
seltener  aufzutreten,  was  man  gleichfalls  der  venösen  Blutfülle  zuzu- 
sclu'eiben  pflegt;  doch  hängt  dieser  relative  Schutz  wesentlich  vom  Zustande 
des  Herzens  ab  (Levy,  Schlüter),  beim  Eintreten  von  Myodegeneration 
wu-d  auch  hier  die  Tb.  häufiger.  — 

Nephritis  soll  in  gewisser  Hinsicht  vor  Tb.  schützen,  da  nach  Bright 
Nephritiker  selten  daran  erkranken. 

Diabetes. 

Von  den  als  disponierend  geltenden  allgemeinen  Krankheiten  steht 
der  Diabetes,  welcher  gewöhnlich  mit  Sinken  der  Herz-  und  Muskel- 
tätigkeit einhergeht,  in  erster  Linie. 

Nach  Germain  See  stirbt  ein  Viertel  (23%)  der  Diabetiker  an 
Phthise.  Freilich  ein  recht  zweifelhafter  Beweis,  da  das  Prozentverhältnis 
der  Tb.  zur  Gesamtsterblichkeit  in  den  für  Diabetes  in  Frage  kommenden 
Altersklassen   nicht   geringer  ist.  (S.  S.   423.)   Ein  ähnliches   Verhältnis 

*)  Nach  Hofbaiier  dagegen  steigern  die  Einflüsse,  welche  mit  vermehrter 
Blutzufuhr  und  aktiver  Hyperämie  einhergohen,  die  lokale  Disposition  und  zeichnen 
sich  die  Prädilektionsstellen  durch  reiche  Blutzufuhr  aus. 
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gibt  V.  Noordei)  und  Naunyn  (24%)  an,  Griesinger  42^0,  Gregoraci 
sogar  59 7o-  Croner  fand  unter  hundert  Diabetikern  16  selbst  tuberkulös, 
bei  weiteren  31  eines  der  Angehörigen  tuberkulös. 

Die  bei  Diabetes  auftretenden  Lungenveränderungen  betrachtete  mau 
früher  als  eine  besondere  Form  der  Phthise,  bis  v.  Leyden,  Riegel, 
Immermann  und  Rütiraeyer  durch  den  Nachweis  von  Tb.B.  die 
Identität  mit  der  Lungentuberkulose  feststellten.  Hier  scheint  man  mit 
Recht  nicht  nur  von  einer  leichteren  Infektion,  sondern  auch  von 
einem  besseren  Nährboden  für  den  Bazillus  reden  zu  können,  umso- 
mehr,  als  bekanntlich  Zusatz  von  Zucker  zum  Nährboden  das  Wachstum 
des  Bazillus  üppiger  gestaltet. 

An  der  raschen  Ausbreitung  der  Phthise  mag  auch  die  Unter- 
ernährung des  Diabetikers  ihren  Anteil  haben.  (Blumenfeld,  Schlüter.) 

H.  Weber  will  in  der  mangelhaften  Kohlensäurebildung,  da  ein  Teil 
des  Zuckers  nicht  zu  Kohlensäure  verbrannt,  sondern  als  solcher  aus- 
geschieden wird,  die  Ursache  für  die  tuberkulöse  Disposition  des  Dia- 
betikers finden. 

Lorand  hält  die  Tb.  (und  Krebs)  für  Antagonisten  des  Diabetes. 
Erst  mit  Erschöpfung  der  Schilddrüse  werde  die  Tb.  begünstigt. 

Psychosen. 

Das  häufige  Auftreten  von  Tb.  bei  psychisch  Erkrankten, 
besonders  bei  denjenigen  Formen,  die  mit  tiefer  Depression,  apathisch- 
stuporösen  Zuständen  und  Herabsetzung  der  vegetativen  Funktionen  ein- 
hergehen, läßt  sich  durch  die' geringere  Reflexerregbarkeit  auf  ein- 
geatmete Staubpartikel,  die  rasche  Ausbreitung  durch  die  mangelhafte 
Expektoration  wohl  erklären.  Außerdem  ist  die  Ansteckungsgelegenheit 
besonders  in  Irrenanstalten  durch  das  Zusammenwohnen  mit  anderen 
Phthisikern  und  das  bei  Geisteskranken  oft  unvermeidliche  Herumspucken 
erheblich  vermehrt. 

Ob  daneben  noch  eine  Disposition  im  eigentlichen  Sinne  vorliegt, 
derart,  daß  der  Nährboden  ein  günstiger  ist,  dafür  fehlen  bis  jetzt  Be- 
weise. Daß  jedoch  der  Hauptgrund  der  erhöhten  Tuberkulosemortalitat 
nicht  in  diesen  Umständen,  sondern  in  den  durch  das  Anstaltsleben  ge- 
gebenen Infektionsgelegenheiten  zu  suchen  ist,  zeigt  die  erhebliche  Ab- 
nahme der  Tb.  in  den  preußischen  Irrenanstalten,  seit  die  Durchführung 
l>rophylaktiseher  antibazillärer  Maßnahmen  angebahnt  ist,  sowie  die  Ab- 
nahme, wenn  man  die  Kranken  durch  Aufenthalt  im  Freien  der  Infektions- 
gelogonheit  entzieht.  (Siehe  Seite  415  und  Erfolg  der  Prophylaxis.) 

Defekte. 

Im  lokalen  Sinne  wirken  disponierend  alle  mit  einer  Kontinuitäts- 
trennung  des   Haut-    und   Schleimhautepithels   verbundenen   Läsionen, 
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Wunden  jeglicher  Art,  zufällig  oder  nach  Operationen,  die  dem  Eindringen 
des  Bazillus  die  Wege  ebnen.  Als  solche  haben  wir  kennen  gelernt  an 
der  äußeren  Haut  sowie  der  Schleimhaut  Bisse,  Bhagaden  (Tuberculosis 
cutis  verrucosa).  Bisse,  Kratz  wunden,  Stiche  bei  Sektionen,  Insektenstiche, 
Tätowierung,  Impfwunden,  Abscheuerungen  durch  spitze  Zahnvorsprüuge, 
Zahnextraktionen,  Verbrennungen  (Haut,  Zunge),  Ätzungen  (Ösophagus), 
Nabelwunden  (Peritonealtuberkulose),  Abschürfungen  durch  harte  Kot- 
partikel (Rektum),  in  der  Nase  Bohren  mit  dem  Pinger,  Ohrringstechen, 
intensive  gegenseitige  Berührung  verschiedener  Partien  (Processus  vocales), 
Verletzungen  des  Auges  (Iristuberkulose  durch  Strohhalm  etc.),  Ab- 
schürfungen an  den  Genitalien  durch  Fremdkörper  und  Läusebisse  u.  s.  w. 
(Siehe  die  einzelnen  Organe  im  7.  Kapitel.)  Doch  begünstigen  nur  frische 
Wunden  die  Ansiedlung  von  Bazillen.  Granulierende  Flächen  setzen  hin- 
gegen, soweit  sie  intakt  sind,  nach  den  Versuchen  von  Billroth,  Klein, 
Nötzel  u.  a.  der  Bakterieninvasion  ein  Hindernis  entgegen,  teils  durch 
den  mechanischen  Schutz  des  dichtgefügten,  mehr  oder  minder  hohen 
Zellagers,  teils  durch  die  Exsudation,  welche  angelagerte  Keime  wieder 
wegschwemmt. 

Mit  Berufung  auf  die  Versuche  Cellis  und  Guarnieris,  welche 
durch  Eiuatmenlassen  trocken  verstäubter  Sputa  nur  dann  ein  positives 
Resultat  erhielten,  wenn  die  Luftwege  der  Tiere  vorher  irritiert  waren, 
glauben  einige  Autoren,  in  solchen  Defekten  eine  notwendige  Vor- 
bedingung für  die  Infektion  sehen  zu  dürfen.  Mit  Unrecht;  denn  an 
Tausenden  von  Tieren  gemachte  Versuche  anderer  Forscher  (darunter  mehr 
als  1000  Versuche  von  Cornet)  beweisen,  daß  auch  von  der  unverletzten 
Haut  und  Schleimhaut  aus  durch  Verreibung,  Verfütterung  oder  Ver- 
stäubung von  tuberkulösen  Infektionsstoffen  sowohl  auf  nassem  wie  trockenem 
Wege  regelmäßig  eine  Tb.  erzeugt  wird.  Die  Fehlerquelle  der  wider- 
sprechenden Versuche  von  Celli  &Guarnieri  u.  a.  haben  wir  oben  nach- 
gewiesen (siehe  Seite  134). 

Entzündungen,  Katarrhe. 

In  gleicher  Weise  wie  durch  Verletzung  verursachte  Epitheldefekte 
können  auch  Läsionen  infolge  krankhafter  Zustände  (siehe  Seite  288  ff.), 
Katarrhe  (Bronchitis,  Pneumonie  u.  s.  w.)  eine  Ansiedlung  der  Tb.B. 
begünstigen.  Hier  wären  auch  die  Affektionen  einzureihen,  welche  die 
normale  Nasenatmung  behindern  und  zur  Mundatmung  führen,  wie  starke 
Katarrhe,  Polypen,  adenoide  Wucherungen,  die  alle,  wie  schon  erwähnt, 
Eindringen  und  Ansiedlung  der  Bazillen  erleichtern.  Ferner  schaffen 
stagnierende  Sekrete  (Bronchiektasien,  A.  Fränkel),  chronische  Pneumonien 
eine  größere  Infektionsmöglichkeit  und  disponieren  in  gewissem  Sinne, 
während  eine  sehr  reichliche  Flüssigkeitsabsonderung  eine  Elimination  der 
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Eiodringlinge  herbeiführt.  Dieses  verschiedene  Verhalten  bei  starker 
Sekretion  und  Stauung  erklärt  uns  die  vielfach  diametral  entgegengesetzten 
Beobachtungen  verschiedener  Autoren,  so  daß  zuverlässige  Zahlen  vor- 
läufig noch  fehlen. 

Nach  Alexander  waren  unter  22  obduzierten  Ozaenafallen  15  =  68"/o 
an  Tb.  zu  gründe  gegangen,  und  unter  50  lebenden  Ozaenakranken  hatten  22 
sicher  Lungentuberkulose,  7  waren  suspekt;  unter  200  Phthisikem  dagegen 
fand  Alexander  nur  einmal  typische  und  6  geheilte  Ozaena^e,  wonach 
also  die  Phthise  häufig  die  Ozaena  begleitet,  aber  nicht  umgekehrt. 

Besonders  Möller  und  Rappaport  haben  neuerdings  auf  die  Häufig- 
keit der  Erkrankung  der  oberen  Luftwege  bei  Phthisikern  aufmerksam 
gemacht.  Sie  fanden  die  Nase  in  847o»  ^^n  Rachen  in  767o»  den  Kehl- 
kopf in  42"/o  und  die  Ohren  in  26%  aller  Fälle  erkrankt.  Doch  läßt 
dies  noch  keinen  Schluß  zu,  auf  den  ursächlichen  Zusammenhang  mit 
der  Entstehung  der  Tb.  Siehe  auch  W.  Freudenthal. 

Speziell  die  Erkältungen  spielten  in  der  Phantasie  der  alten  Ärzte 
eine  sehr  wichtige  Rolle  für  das  Entstehen  der  Krankheit.  Das  mag  zum 
Teil  daran  gelegen  haben,  daß  die  beginnende  Lungentuberkulose  sich 
unter  dem  Bilde  häufig  wiederkehrender  Katarrhe  verbirgt,  welche  in 
dieser  Form  mit  Recht  geftlrchtet  wurden. 

Heute  ist  man  von  der  Überschätzung  der  Erkältung,  was  die  Dis- 
position anbelangt,  abgekommen  und  die  Versuche,  welche  ihre  Bedeutung 
dartun  sollten,  sind  nicht  einwandfrei  (siehe  Chelmonski).  Damit  ist 
jedoch  nicht  ausgeschlossen,  daß  eingeatmete  Tb.  B.  von  einem  durch 
Erkältung  reflektorisch  (?)  in  der  Funktion  behinderten  Flimmerepithel 
weniger  rasch  eliminiert  und  dadurch  eine  Infektion  begünstigt  werden 
kann.  (Siehe  auch  Maglieri,  Ruhemann.)  Eine  weit  größere  Be- 
deutung hat  die  Erkältung  für  schnell  wuchernde  Bakterien.  Siehe 
die  Arbeiten  Dürcks  u.  a.  Über  den  Einfluß  der  reflektorischen  Hyperämie 
innerer  Organe  auf  Tb.  (kontrahierte  Hautgefäße)  wissen  wir  nichts  Be- 
stimmtes, doch  gilt  sie  im  allgemeinen  als  disponierend  für  bakterielle 
Invasion. 

Sokolowski  u.  a.  halten  die  Pleuritis  für  ein  disponierendes 
Moment.  Es  ist  wohl  denkbar,  daß  eine  adhäsive  Pleuritis,  welche  die 
Lunge  und  ihre  Exkursionen  behindert,  einer  Infektion  und  Ansiedlung 
der  Bazillen  Vorschub  leistet,  gegebenenfalls  ist  aber  schwer  zu  entscheiden, 
ob  die  Pleuritis  nicht  bereits  der  Ausdruck  einer  bislang  noch  gering- 
fügigen Tb.  war.  Daß  eine  exsudative  Pleuritis  hin  und  wieder  sogar  vorüber- 
gehenden Stillstand  einer  Tb.  herbeiführt,  werden  wir  im  2.  Teil  besprechen. 

Emphysem  soll  wegen  des  verlangsamten  Abflusses  des  Lungen- 
veneublutes  die  Tb.  ausschließen   (^Radicke  fand  uuter  118  gestorbenen 
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Emphysematikerii  nur  7  Tb.),  nach  Rueff  gilt  dies  nur  für  die  emphysematös 
veränderten  Stellen,  während  Martin  einen  Antagonismus  überhaupt  iu 
Abrede  stellt  und  das  häufige  Vorkommen  generalisierten  Emphysems 
mit  chronischer  Lungentuberkulose  hervorhebt.  (Über  Emphysem  bei 
fibröser  Phthise  siehe  Bar d  sowie  Kapitel:  Verlauf.)  Namentlich  soll  auch 
Asthma  die  Tb.  ausschließen.  Ich  gebe  zu,  daß '  Asthmatiker,  vielleicht 
infolge  der  venösen  Blutstauung  (siehe  Seite  503),  recht  selten  tuberkulös 
werden,  doch  finde  ich  unter  meinen  Kranken  —  ich  habe  jährlich  etwa 
150  typische  Asthmatiker  in  Eeichenhall  in  Behandlung  —  zirka  1— 2%» 
bei  denen  sich  zum  typischen  Asthma  nachträglich  Tb.  gesellt. 

Erst  kürzlich  hatte  ich  einen  Herrn  aus  Stuttgart  in  Behandlung, 
interessant,  weil  der  BetreflFende  noch  zirka  7»  ^^^^  vorher  von  zuver- 
lässigster Seite  (Pentzoldt  und  Mor.  Schmidt)  als  tuberkulosefrei  erklärt 
und  auch  mehrmals  in  der  Nase  gebrannt  worden  war;  er  hatte  typische 
paroxysmale  Asthmaaniälle,  daneben  Infiltration  und  reichlich  Tb.B.  im 
Sputum. ') 

Auch  A.  Fränkel  bezeichnet  die  Kombination  nur  als  selten,  hat 
aber  selbst  solche  Fälle  beobachtet;  Berkart  (zit.  nach  Dunges)  fand 
unter  180  Asthmafallen  bei  5  Tb.B.  im  Sputum;  unter  den  von  Jacob 
und  Pannwitz  gesammelten  3295  Tuberkulosen  waren  4  mit  Asthma 
(fraglich  ob  typisches  Asthma  oder  nur  von  den  Kranken  oft  so  bezeichnete 
Dyspnoe).  Dunges  hat  zwei  Fälle  von  Tb.  nach  Asthma  mitgeteilt,  wobei 
freilich  in  einem  Falle  das  Asthma  nicht  sicher  stand,  im  andern  die  Tb. 
nur  durch  Tuberkulin  diagnostiziert  war  (Sitz  der  Tb.?).  Nach  Brtigel- 
mann  tritt  Tb.  eher  zu  Asthma  als  umgekehrt  und  nach  Bäum  1er  gehen 
nicht  selten  alte  Asthmatiker  und  Empliysematiker  an  Tb.  oder  Miliar-Tb. 
zu  gründe. 

Trauma. 

Bezüglich  des  Traumas  wurde  schon  gelegentlich  der  Infektion  der 
Pleura,  der  Knochen  und  Gelenke  (siehe  Seite  344),  des  Gehirns  (siehe 
Seite  347)  hervorgehoben,  daß  und  wie  es  eine  Tb.  der  Organe  herbeizuführen 
vermag.  In  gleicher  Weise  kann  durch  solche  Traumen,  die  direkt  oder 
durch  Contrecoup  auf  verkäste  Bronchialdrüsen  oder  einen  tuberkulösen 
Lungenherd  wirken,  eine  Infektion  der  Lunge,  und  wenn  Bazillen  in  die 
Blutbahn  gelangen,   irgendwelcher  anderen   Organe    zu   stände   kommen. 

Man  ist  jedoch  durch  die  neueren  Arbeiten,  namentlich  auf  chirurgi- 
schem Gebiete,  gezwungen,  dem  zur  Tb.  disponierenden  Einfluß  des  Traumas 
ganz  wesentlich    engere  Grenzen   zu  ziehen,    als    noch   vor  wenigen  Jahren 


0  Der  Fall  hatte  noch  eine  pikante  Seite:  Der  Betreffende  bedurfte  eines 
Zeugnisses,  daß  er  tuberkelfrei  sei,  das  ich  ihm  natürlich  versagen  mußte,  ein  Kollege 
aber  ausstellte,  „weil  ein  Asthuiatikcr  keine  Tb.  habe!!" 
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(siehe  Lannelougue,  Achard,  Friedrich,  Honseil,  Jordan  u.  a.,  femer 
Seite  344). 

Naturgemäß  bleiben  die  Bazillen  dort  am  ersten  liegen,  wo  durch  Zer- 
störung der  Blutgefäße  die  freie  Bahn  versperrt  ist.  Auf  solche  traumatische 
Phthisen  wurde  besonders  eingehend  von  Mendelsohn,  Guder,  Qrawitz 
und  neuerdings  von  Eeinert  und  Stern  in  treflflichen  Arbeiten  hingewiesen. 
Der  irrigen  Vorstellung,  als  ob  in  solchen  Fällen  Bazillen  im  Blute  von 
vornherein  kreisten  und  gewissermaßen  auf  ein  Trauma  warteten,  uro 
sich  ansiedeln  zu  können,  sind  wir  bereits  an  anderer  Stelle  entgegengetreten. 
Die  ausführliche  Besprechung  des  Traumas  siehe  weiter  unten. 


Syphilis  und  Gonorrhoe. 

Von  dem  Gesichtspunkte  aus,  daß  jegliche  Verletzung  ein  Eindringen 
der  Tb.B.  ins  Gewebe  selbst  erleichtert,  wird  man  auch  die  Syphilis 
als  begünstigendes  Moment  für  tuberkulöse  Infektionen  betrachten  können. 
Kombinationen  beider  Krankheiten,  sei  es,  daß  der  Tb.B.  auf  einem 
syphilitischen  Herde  sich  ansiedelt,  oder  umgekehrt,  daß  er  dem  Syphilis- 
virus den  Weg  ebnet,  werden  nicht  selten  beobachtet.  Ich  verweise  auf 
die  Mitteilungen  von  Hiller,  de  Renzi,  Massei,  Grünwald,  Arnold, 
Agnanno,  Elsenberg  (sekundäre  Tb.),  Helwes,  Irsai,  Schuchardt, 
Fabry  (am  Präputium),  Besnier  (Syphilis  und  Lupus  besonders  am 
Rachen  und  Larynx),  Guidone,  Rieder  (am  Mastdarm),  Potain,  Neisser 
(Gesichtssyphilis  mit  Tb.B.),  H.  Hammer,  Patoir,  Chateau,  Maute. 

Bern  he  im  beobachtete  bei  43  Kranken  Kombination  von  Tb.  und 
Syphilis,  und  Sokolowski  mißt  der  Syphilis  eine  hervorragend  ätiolo- 
gische Bedeutung  für  die  Tb.  bei,  teils  wegen  ihrer  spezifischen  Wirkung, 
teils  wegen  des  mit  ihr  verbundenen  schwächenden  Heilverfahrens.  Diese 
Ansicht  klingt  wohl  wahrscheinlich,  aber  auffallend  ist  es  dann,  daß 
Sokolowski  unter  8074  Phthisikern  nur  bei  3^/o  Syphilis  findet,  obwohl 
in  Warschau  beide  Krankheiten  sehr  verbreitet  sind. 

Andere  Autoren  sprachen  wieder  von  einem  Antagonismus  zwischen 
Syphilis  und  Tb.  (Portucalis,  Monteverdi),  der  sich  therapeutisch 
durch  eine  beschränkende  Wirkung  der  sklerotischen  Prozesse  auf  tuber- 
kulöse Herde  betätigt. 

Am  häufigsten  handelt  es  sich  lediglich  um  tuberkulöse  Erschei- 
nungen bei  Syphilitikern,  die  nicht  notwendig  in  einem  kausalen  Zu- 
sammenhang mit  der  Lues  stehen;  solche  Kombinationen  sind  eine  natür- 
liche Folge  der  Häufigkeit  beider  Erkrankungen. 

Für  die  Gonorrhoe  liegen  Beobachtungen  vor,  daß  sie  die  Ent- 
stehung einer  Tb.  der  Hoden  (Simmonds,  Karewski),  der  Urethra 
(Ähren s),  der  Niere  u.  s.  w.  begünstigt. 


Krankheiten.  509 

Karzinom. 

Das  oben  Gesagte  gilt  auch  für  das  Karzinom.  Auch  hier  finden 
wir  an  den  verschiedensten  Organen  eine  Symbiose  beider  Prozesse.  An 
der  Haut  haben  solche  Fälle  beschrieben  Lew  in  u.  a.,  am  Ösophagus 
Zenker  und  Cordua,  am  Larynx  gleichfalls  Zenker,  am  Ileum  Lubarsch, 
am  Mastdarm  v.  Baumgarten,  am  Ohrläppchen  Haug,  am  Magen  Claude, 
an  der  Mamma  Warthin,  am  Cöcum  Growder,  am  Mastdarm  Plien, 
am  Uterus  Wallart,  Szasz  u.  s.  w.  Während  in  diesen  Fällen  anscheinend 
der  Tb.B.  in  die  durch  den  karzinomatösen  Prozeß  des  Epithels  beraubten 
Gewebe  eindrang,  finden  wir  meist  umgekehrt  eine  Etablierung  des 
Karzinoms  auf  tuberkulösen,  besonders  lupösen  Herden. 

A.  Fränkel  fand  auch  in  der  Umgebung  von  karzinomatösen  und 
sarkomatösen  Lungengewebe  einige  Male  frische  käsig-pneumonische 
Herde  und  nimmt  eine  lokale  Disposition,  veranlaßt  durch  den  primären 
Prozeß,  an.  Nicht  selten  findet  man  Krebs  und  Tuberkeln  derart  im  gleichen 
Organe  vereinigt  und  durcheinander  gewachsen,  daß  selbst  auf  den  ein- 
zelnen Schnitten  in  demselben  Gesichtsfelde  Krebselemente  und  Tuberkel 
vereinigt  sind  (Simmonds,  Naegeli);  Turban  fand  Krebsnester  und 
Tuberkel  in  unmittelbar  aneinander  grenzenden  Alveolen. 

Nach  Cooke,  Jacubasch,  Aronsohn  u.  a.  tritt  Krebs  und  Tb. 
nicht  selten  in  der  gleichen  Familie  auf,  Croner  fand,  daß  in  den 
Familien  von  13'97o  an  Phthise  Gestorbenen  auch  KrebsföUe  und  in  den 
von  22*7  7o  an  Karzinom  Gestorbenen  auch  Tuberkulosetodesfälle  vorkamen. 
Ob  hier  innere  Beziehungen  obwalten,  ist  noch  unsicher.  Denn  W.  Hoff- 
mann fand  in  Baden  einen  Gegensatz  in  der  geographischen  Verbreitung 
von  Tb.  und  Krebs,  und  Jessen  fand  Karzinom  bei  ausheilender  Lungen-Tb. 
(Siehe  auch  Crouzon.)  Häufig  ist  die  Kombination  eine  zuföllige.  So 
darf  man  nicht  mit  Clemens  aus  den  Zusammentreffen  von  Mamma- 
karzinom und  Achseldrüsen -Tb.  auf  einen  disponierenden  Zusammenhang 
schließen,  denn  Ebbinghaus  fand  auch  Achseldrüsen-Tb.  bei  ganz 
benignen  Mammatumoren.  Näheres  über  die  Koexistenz  finden  wir  in  den 
Publikationen  von  Lewin,  Friedländer,  Weber,  Pick,  Volkmann, 
Krone,  Schütz,  Nielsen,  Hebra,  Desgrave,  Kenibaschieff,  Barclay, 
Claude,  Ashihara  (126  Fälle  von  Lupuskarzinom,  siehe  auch  Seite  211)  u.  a. 

Typhus,  Variola,  Malaria. 

Das  Auftreten  von  Tb.  im  Gefolge  von  Typhus  hat  auch  hier  dis- 
ponierende Eigenschaften  vermuten  lassen.  Rilliet  und  Barthez  haben 
dagegen  nach  ihren  Angaben  nie  Tb.  nach  Typhus  beobachtet. 

Am  erklärlichsten  ist  die  Ansiedlung  von  Tb.  B.  in  typhösen  Darm- 
geschwüren, worauf  Mosler,  Virchow  u.  a.  hingewiesen  haben.  Hier 
steht  ofi'enbar   nicht  die  Verbesserung  des  Nährbodens   für  den  Bazillus, 
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sondern  die  Erleichterung  seines  Eindringens  im  Vordergrunde.  Daher 
lokalisiert  sich  der  Bazillus  auch  nicht  an  einer  beliebigen  Darmstelle  des 
Typhösen,  sondern  dort,  wo  die  Pforten  eröffnet  sind. 

Zuweilen  tritt  unmittelbar  nach  einem  Typhus  eine  Lungen-, 
selten  eine  Miliartuberkulose  auf,  wenn  schon  vorher  ein  tuberkulöser 
Herd  in  Lunge  oder  Dnlsen  latent  vorhanden  war.  Eine  spätere  Lungen- 
tuberkulose beruht  wohl  auf  einer  während  des  Krankenlagers  erfolgten 
Infektion,  wozu  namentlich  früher  in  den  Krankenhäusern  reichlich 
Gelegenheit  sich  bot.  Durch  Schwächung  des  Körpers  und  Gewichts- 
abnahme (siehe  Seite  492)  ist  wohl  die  Infektion  erleichtert,  eine 
spezifische  Disposition  aber  vorläufig  nicht  erwiesen.  (Siehe  auch  Ver- 
j^naud,  Debrie,  A.  Pipert  u.  a.) 

Von  der  Variola  hat  man  behauptet,  daß  sie  der  Tb.  entgegenwirke 
und  daß  die  Vakzination  den  tuberkulösen  Prozeß  manchmal  bessere. 
(Siehe  Bernhards  Fall.)  Umgekehrt  soll  nach  Landouzy,  Lope  und 
Sterling  die  Variola  die  Entstehung  der  Tb.  begünstigen.  Sterling  fand 
unter  1500  Arbeitern  überhaupt  in  2b-4%.  bei  100  Phthisikern  in  37% 
Variolanarben.  Dabei  waren  aber  von  dem  Überstehen  der  Variola  bis  zur 
Manifestierung  der  Phthise  in  35  Fällen  über  5,  in  27  über  10  Jahre 
verstrichen,  so  daß  der  begünstigende  Einfluß  der  Variola  wohl  ein  sehr 
problematischer  ist. 

Nach  einigen  Autoren  soll  auch  Malaria  eine  Prädisposition  schaffen. 
Siehe  Crespin  u.  a. 

Masern,  Keuchhusten,  Scharlach. 

In  besonders  üblem  Rufe,  die  Tb.  zu  fördern,  steht  eine  Gruppe 
von  Infektionskrankheiten  mit  dem  gemeinsamen  Merkmale,  daß  sie  die 
Atmungsorgane  erheblich  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Es  sind  dies  Masern 
und  Keuchhusten,*)  in  geringerem  Grade  Scharlach  und  noch  weniger 
die  Diphtherie.  Der  begünstigende  Einfluß  ist  ein  doppelter. 

Diese  Krankheiten  gehen  vielfach  mit  Reizungen  der  Schleimhaut 
und  Läsionen  des  Epithels  einher  und  vermitteln  dadurch  ein  leichteres 
Eindringen  der  Bazillen,  so  daß  sie  die  Infektion,  und  zwar  die  des 
Kespirationsapparates  begünstigen. 

In  der  Regel  sind  sie  ferner  von  einer  mehr  oder  minder  erheb- 
lichen Schwellung  und  Durchtränkung  der  Drüsen,  besonders  der  Bronchial- 
drüsen begleitet.  Sind  diese  Drüsen  bereits  vorher,  wie  nicht  so  selten, 
durch  einen  kleinen  tuberkulösen  Herd  geschwollen,  so  tritt  gewissermaßen 

^)  Untor  247  Phallen  von  Limgen-Tb.  bei  Kindern  gingen  z.  B.  nach  Herz  in 
f)!   Füllen  Masern  und  in  17  Pertussis  voraus. 
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ein  Platzen  der  Kapsel  oder  ein  Durchsickern  und  Mobilisieren  der 
•  Bazillen  ein.  Diese  siedeln  sich  dann  entweder  an  der  angrenzenden 
Lungenpartie  (also  meist  am  Lungenhilus)  oder,  wenn  sie  in  die  Blutbahn 
gelangen,  an  irgend  einer  anderen  Stelle  (Meningen,  Knochen,  Haut  u.  s.  w. 
[siehe  Seite  343,  346])  an.  So  erklärt  sich  die  Manifestierung  eines  bisher 
latenten  Herdes,  das  häufige  Eintreten  von  Lungentuberkulose,  Miliartuber- 
kulose etc.  im  Gefolge  der  oben  genannten  Krankheiten.  In  welcher  der 
beiden  Eichtungen,  ob  auf  die  Infektion  oder  die  Verbreitung  der  Tb., 
ein  Einfluß  ausgeübt  wurde,  laßt  sich  zum  Teil  aus  dem  früheren  oder 
späteren  Auftreten  der  Erscheinungen  folgern.  Bei  Verbreitung  schließen 
sich  die  tuberkulösen  Symptome  wegen  der  größeren  Zahl  der  in  Aktion 
tretenden  Bazillen  fast  unmittelbar  (nach  wenigen  Wochen)  der  voraus- 
gegangenen  Krankheit  an,  eine  Primärinfektion  hingegen  tritt  meist  erst 
nach  Monaten  zutage.  Bekommt  man  solche  Kranke  hinreichend  früh 
zur  Untersuchung,  so  läßt  sieh  oft  bereits  eine  Drüsenverkäsung  kon- 
statieren (Marchand).  Eine  anschließende  Tb.  beobachtet  man  daher  am 
häufigsten  bei  skrofulösen  Kindern  und  solchen  von  tuberkulösen  Eltern 
(Infektionsgelegenheit).  Auch  die  tuberkulöse  Erkrankung  des  Mittelohres, 
das  besonders  durch  den  skarlatinösen  Prozeß  anscheinend  zugänglicher 
gemacht  wird  (Otitis  suppurativa  scarlatinosa),  finden  eine  ähnliche  Er- 
klärung. 

Influenza,  croupöse  Fneomonie. 

Als  Ende  des  vorletzten  und  Anfang  des  letzten  Dezenniums  die 
Influenza  durch  die  Lande  zog,  wurde  von  vielen  Seiten  als  eine  ihrer 
häufigen  Folgeerscheinungen  eine  Lungenphthise  hervorgehoben.  In  der 
großen  Mehrzahl  der  Fälle  aber  handelt  es  sich  wohl  nicht  um  die  Be- 
günstigung einer  Primärinfektion,  eine  erhöhte  Disposition,  sondern  um 
die  Verbreitung  eines  bereits  bestehenden,  vielleicht  latenten  Herdes  in 
den  Lungen,  entweder  durch  das  Influenzasekret  oder  durch  Mobilisierung 
von  in  den  Drüsen  eingelagerten  Bazillen.  Von  der  einseitigen  Darstellung 
Ruhemanns,  der  die  Influenza  für  das  häufigste  und  wichtigste  aus- 
lösende Moment  der  Tb.  erklärt,  will  ich  hier  absehen.  Daß  die  tuber- 
kulöse Infektion  durch  die  Influenza  nicht  erheblich  vermehrt  worden 
ist,  läßt  sich  aus  einer  Arbeit  P.  Sperlings  schließen,  nach  welcher  in 
Preußen  die  Zahl  der  an  Phthise  in  jener  Periode  Gestorbenen  nicht 
wesentlich  erhöht,  sondern  nur  ein  früherer  Eintritt  der  Schwind- 
suchtssterblichkeit zu  konstatieren  war.  Ein  gleiches  Ergebnis  hatte  eine 
Influenzastatistik  in  Massachusetts.  — 

Mehrfach  ist  auch  das  seltene  Vorkommen  oder  der  Ausschluß  von 
croupöser  Pneumonie  bei  Lungentuberkulose  betont  (Nieniayer,  Mier- 
zowski  u.  a.). 
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Gicht,  BheomatiBmuB. 

Selten  ist  im  ganzen  auch  die  Tb.  bei  Gichtikern.  Wunderlich 
fand  unter  108  Arthritikern  nur  1  Tuberkulösen,  Cotton  unter  1000 
Phthisikern  6  Rheumatiker,  Latil  unter  200  Tuberkulösen  17  Bheumatiker. 
Mehrfach  wird  bei  Gichtikern  die  Neigung  der  Tuberkel  zu  fibröser  Um- 
wandlung betont  Die  Seltenheit  der  Koexistenz  nach  W.  Ebstein  darin 
zu  suchen,  daß  die  maximale  Frequenz  der  beiden  Krankheiten  in  ver- 
schiedenen Altern  liegt,  dürfte  nicht  richtig  sein,  da  auch  die  Tb.  in  den 
späteren  Jahren  relativ  häufiger  auftritt  als  früher  (siehe  Seite  424). 
Mehrfach  wird  dem  zur  Gicht  disponierenden  reichlichen  Genuß  von 
Fleisch  und  tierischen  Eiweißstofien  die  Seltenheit  der  Tb.  zugeschrieben 
(E.  P.  Weber),  siehe  auch  Zomotherapie. 

Den  Trägem  der  „gichtisch  rheumatischen  Diathese"  wird  auch  von 
Burwinkel  u.  a.  ein  hoher  Grad  von  Immunität  gegen  Tb.  zugeschrieben, 
von  andern  geleugnet  (Pouly)  und  sogar  eine  Disposition  der  Arthritiker 
für  Tb.  angenommen.  Siehe  femer  Sarda,  Eaucoule,  H.  Strauß, 
Bernard  u.  a. 

Ob  all  die  vorbenannten  Krankheiten  irgend  einen  Einfluß  auf  den 
Organismus  als  Nährboden  des  Tb. B.  ausüben,  wie  dies  vielfach  an- 
genommen wird,  ist,  von  Diabetes  und  Gicht  vielleicht  abgesehen,  weder 
bewiesen  noch  überhaupt  untersucht  worden. 

Inwiefern  bei  den  vorstehenden  Faktoren,  z.  B.  Masern,  Alkoholis- 
mus, auch  eine  Schwächung  des  Flimmerepithels  und  die  dadurch 
erschwerte  Herausbeförderung  eingeatmeter  Bazillen  im  Vordergrunde 
steht,  ist  vorläufig  noch  nicht  abzusehen,  da  unsere  Kenntnisse  über  das 
Verhalten  des  Fiimmerepithels  gegenüber  solchen  Einwirkungen  noch  zu 
wenig  untersucht  und  mangelhaft  sind. 

Von  sonstigen  Untersuchungen,  die  sich  auf  eine  Erklämng  oder 
Begründung  der  Disposition  beziehen,  seien  folgende  erwähnt. 

Sudsucki  und  Tendeloo  machen  auf  individuelle  Schwankungen 
in  Stärke  und  Eeichhaltigkeit  der  elastischen  Fasern  in  der  Lunge  auf- 
merksam, und  ziehen  diese  zur  Erklärung  heran. 

Hess  fand  in  verschiedenen  Fällen  und  Stadien  der  Lungentuber- 
kulose bedeutende  Unterschiede  in  der  Haltbarkeit  des  elastischen  Gefuges 
gegenüber  der  auflösenden  Wirkung  des  tuberkulösen  Prozesses  und  erblickt 
in  der  verminderten  Widerstandsfähigkeit  des  elastischen  Fasernetzes  eine 
angeborene  Disposition. 

Schlüter  vermutet  Schwankungen  im  Kieselsäuregehalt  der  Lunge.  Er 
bezieht  sich  auf  Seh  ul  z  sowie  Kobert,  der  zuerst  auf  die  wahrscheinlich  günstige 
Wirkung  der  Kieselsäurepräparate  bei  Phthise  die  Aufmerksamkeit  lenkte. 

Hesse  sieht  eine  Art  Disposition  in  einer  verschiedenen  Alkaleszenz  des 
Broneliialschleimes.  Nach  ihm  gedeiht  der  infizierende  Bazillus  um  so  schneller 
und  besser  und  nistet  sich  um  so  leichter  ein,  je  nachdem  der  Alkaleszenzgrad 
des  Bronchialsclileimos  mit  dem  seines  bisherigen  Wirtes  übereinstimmt. 
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Auf  vollkommen  liypothetischem  Boden  bewegt  sich  noch  eine  Reihe 
anderer  Versuche,  die  Disposition  zu  erklären. 

Erwähnt  sei  als  Kuriosum  Gibiers  Einteilung  in  drei  Temperamente 
(=  chemische  Zusammensetzungen  des  Körpers):  das  alkalische,  wobei 
der  Betreffende  zur  Skrofulöse,  Tb.,  aber  nicht  zu  Gicht  und  Eheumatismus 
neigt,  das  saure  mit  Neigung  zu  Eheuma,  Arthritis,  Arteriosklerose,  Asthma, 
Emphysem,  Hysterie  und  das  neutrale  oder  gemäßigte  Temperament,  das 
Attribut  gesunder  Menschen!!! 

Namentlich  in  der  französischen  Schule  finden  wir  das  hyperacide, 
salzreiche  und  tibermineralisierte  Gewebe  im  Gegensatz  zu  dem  salzarmen, 
untermineralisierten  betont  und  die  Anschauung,  daß  durch  die  Deminerali- 
sation des  Gewebes  das  „Terrain  tuberculisable"  geschaffen  würde 
(s.  Schlüter).  Darauf  gründen  sich  die  Versuche  von  Bernheim,  Bour- 
reau,  Harper  u.  a.,  durch  Zufuhr  von  Phosphaten,  Sulfaten,  Harnstoff  etc. 
den  Körper  zu  remineralisieren.  Fleischfresser  scheinen  übrigens  in  der  Tat 
weniger  an  Tb.  zu  leiden  als  Pflanzenfresser.  Mit  verminderter  Aufnahme 
und  Umsatz  von  Eiweißkörpern  steigt  nacli  Harper  die  Disposition  zur 
Tb.  und  der  Stillstand  während  der  Schwangerschaft  und  bei  großen  pleu- 
ritischen Exsudaten  beruht  nach  ihm  auf  Aufspeicherung  des  antitoxisch 
wirkenden  Harnstoffes. 

Eine  eigenartige  Auffassung,  die  außer  der  Demineralisation  auch 
den  gesteigerten  Gaswechsel  heranzieht,  geben  Eobin  und  ßinet  in 
mehreren  Publikationen  kund.  Nach  ihnen  bildet  die  Tb.  ein  Gegenstück 
zur  Gicht  und  ist  auch  ihr  Gaswechsel  dieser  entgegengesetzt,  doch  können 
den  Gichtiker  Fettleibigkeit,  Diabetes,  Dyspepsie,  Alkoholismus  und  De- 
pressionszustände  zur  Tb.  disponieren.  Nach  Robin  und  Binets  1300 
Untersuchungen  an  392  Kranken  (1901)  nimmt  die  Lungenlüftung  bei  Tb. 
zu,  und  zwar  bei  akuter  und  chronischer  Schwindsucht  bei  Männern  um 
110%,  bei  Frauen  um  80*57o;  die  ausgeatmete  CO^-Menge  steigt  um 
86%,  beziehungsweise  647o»  ^^^  Gesamtverbrauch  von  Sauerstoff  um 
100'57o»  beziehungsweise  707o-  ^^^  Atmungsvermehrung  besteht  in  75% 
von  vornherein,  ist  also  Vorbedingung  (auch  nach  Aderhold  und  Hall 
sollen  tuberkulöse  Tiere  mehr  0  verbrauchen  und  mehr  00^  produzieren 
als  gesunde  Tiere).  Die  vermehrte  Fähigkeit  des  Organismus  0  zu  binden 
und  CO2  0  zu  bilden,  d.  h.  an  sich  selbst  zu  zehren,  bildet  nach  den 
genannten  Autoren  ein  Charakteristikum  für  das  Vorstadium  der  Phthise 
und  ihres  Bodens;  sie  sehen  in  der  vermehrten  Gasausscheidung  (Demine- 
ralisation) und  dem  erhöhten  Gasaustausch  ein  Zeichen  der  tuberkulösen 
Prädisposition. 

Eobin,  dessen  Angabe  nebenbei  bemerkt  den  bisher  geltenden  An- 
schauungen von  der  geringeren  Atmungsgröße  der  Phthisiker  widerspricht, 
will  diesen  Befund  auch  diagnostisch  und  prädiagnostisch  verwerten. 

Es  würde  zu  weit  führen,  auf  die  Demineralisationstheorie,  der  trotz 
ihrer  zahlreichen  Anhänger  exakte  wissenschaftliche  Grundlagen  fehlen, 
hier  näher  einzugehen.  Ich  verweise  auf  die  summarische  Darstellung  von 
Schlüter  und  die  Widerlegung  durch  die  Untersuchungen  von  Stockvis, 


*)  Nach  Levy  ist  die  tuberkulöse  Disposition  eine  lokale  Anlage  und  beruht 
darin,  daß  ein  Zeiikomplex  weniger  0  und  mehr  CO2  enthält  als  normal. 

Com  et,  Tuberkuloce.  2.  Aufl.  ^ 
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Seuator,  Croftan,   Toralbo,   Clement   und  A.  Ott   sowie   die   Arbeiten 
von  Kuss,  Laffont,  Arloing  &  Laulani^. 

Senator  hat  eine  stark  vermehrte  Ausscheidung  von  Kalk  im  Harne 
von  Phthisikern  gefunden  und  daraus  auf  eine  beträchtliche  Einschmelzung 
des  Knochengewebes  geschlossen.  A.  Ott  hat  dagegen  richtigerweise  (siehe 
auch  V.  Noorden)  zur  Bestimmung  der  Kalk-  und  Magnesiaausscheidung 
sich  nicht  auf  den  Urin  beschränkt,  sondern  hat  auch  den  Kot  berück- 
sichtigt. Bei  seinen  Versuchen  an  fünf  Phthisikern  hat  er  als  Nahrung 
Milch,  Plasmon  und  Plasmonzwiebacke  gewählt,  alles  haltbare  und  gut  zu 
kontrollierende  Nahrungsmittel.  Aus  seinen  Untersuchungen  schließt  er,  daß 
auch  bei  fiebernden  Phthisikern  von  einem  Verlust  des  Körpers  an  Kalk 
und  Magnesia,  d.  h.  einer  Einschmelzung  der  Knochensubstanz,  bei  reich- 
licher, Eiweißverluste  verhütender  Ernährung  nicht  die  Rede  sein  könne, 
daß  es  aber  bei  Schwindsüchtigen  mit  ungenügender  Ernährung  (Fieber, 
Appetitlosigkeit)  ebenso  wie  zu  einer  Verzehrung  der  Muskeln  wohl  auch 
zum  Verbrauch  von  Knochensubstanz  käme. 

Aus  einer  Reihe  anderer  ähnlich  angestellter  Untersuchungen  schloß 
er,  daß  man  das  Vorkommen  einer  „Demineralisation"  bei  vorgeschrittener 
Tb.  zugeben  müsse,  daß  sie  aber  nicht  regelmäßig  aufträte  und  nicht 
als  Frühsymptom  betrachtet  werden  könne. 

Zu  gleicher  Zeit  widerlegen  Otts  Arbeiten  die  oft  aufgestellte  Be- 
hauptung, daß  Phthisiker  in  den  Heilanstalten  nur  Fett  ansetzten ;  denn 
außer  den  von  einem  Kranken  trotz  andauernder  Bettruhe  zurückgehaltenen 
10*13  ^  N  (in  4  Tagen),  die  etwa  350  g  Muskelsubstanz  entsprächen, 
wurden  auch  zur  Deckung  dieser  Muskelsubstanz  mehr  als  hinreichende 
Mineralbestandteile  in  erster  Linie  K  (1*98)  zurückgehalten. 

Auch  R.  Steinitz  und  R.  Weigert  (Bestimmung  des  Gesamtaschen- 
gehaltes eines  tuberkulösen,  einjährigen  Kindes)  bestätigen  die  Deminerali- 
sation  nicht. 

Gegenüber  Robin  und  Binets  außerordentlich  gesteigertem  Oxydations- 
prozeß zeigen  die  Versuche  von  H.  Winternitz  (Zuntz-Gebbertsches 
Verfahren),  daß  bei  vorgeschrittener  Phthise  der  0-Verbrauch  zwar  relativ 
erhöht  und  die  C  0^ -Produktion  gesteigert  ist,  aber  nur  in  vereinzelten  Fällen 
die  normale  Zahlenbreite  tiberschreitet.  Im  Anfangsstadium  und  bei  gutem 
Ernährungszustand  ist  das  0-Bedürfnis  der  Gewebe  überhaupt  nicht  erhöht. 

Die  von  M.  Bidder  aufgestellte  Theorie,  nach  welcher  die  Disposition 
für  Tb.  zum  Teil  von  den  quantitativen  Verhältnissen  zwischen  Kali-  und 
Natronsalzen  abhängen  soll  (begründet  auf  den  Reichtum  an  Kali-  und  die 
Armut  an  Natronsalzen  in  Asche  und  Nahrung  der  „prädisponierten"  Herbi- 
voreu),  hat  E.  Israel  einer  Prüfung  durch  Fütterungsexperimente  an  Tieren 
(Kaninchen  und  Ratten)  unterworfen  mit  durchaus  negativen  Resultaten. 

Nach  Gh.  Ganter  bildet  der  verringerte  Gehalt  an  Salz  verbunden  mit 
Hypophosphatie  die  disponierende  Ursache.  —  Ein  anderer  Autor,  Pogacnik, 
betrachtet  alle  Säuren  als  disponierend  zu  Tb.,  da  er  sich  einer  korpulenten 
und  blühenden  Frau  mit  starker  Vorliebe  für  Salat  erinnert,  die  an  Tb.  starb!!? 

Im  übrigen  geben  gerade  jene  Veröffentlichungen  ein  treffendes  Bild, 
wie  man  im  Gebiete  der  „seit  alters  feststehenden  Disposition"  auch  das 
Unglaublichste  behaupten  darf;  es  wird  einem  trotzdem  stets  gelingen,  aus 
der  Zahl  derer,  welche  in  der  „Disposition"  das  ausschlaggebende 
Moment  erblicken,  eine  andächtige  Gemeinde  um  sich  zu  versammeln. 
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Schlußfolgerungen. 

Aus  don  vorstehondon  Ausführungen  ergibt  sich,  daß  disponierende 
Momente  lokaler  Natur  die  Infektion  mit  Tb. B.  wesentlich  fordern  und 
für  die  Erkrankung  hin  und  wieder  den  Ausschlag  geben. 

Auch  für  eine  verschiedene  allgemeine  Disposition  (humoraler  oder 
zellularer  Natur)  sprechen  eine  Keihe  klinischer  Beobachtungen,  häufig 
aber  klären  sie  sich  dahin  auf,  daß  namentlich  das  Eindringen  und  die 
Ansiedlung  der  Bazillen  begünstigt  wird.  Über  natürliche  Faktoren, 
die  Wachstum  und  Entwicklung  der  Tb.  B.  individuell  verschieden 
lordern,  wissen  wir  noch  nichts  Bestimmtes. 

Über  die  Bedeutung  der  Disposition  herrschen  bekanntlich  tief- 
greifende Meinungsverschiedenheiten. 

Allgemein  zugegeben  wird,  daß  der  menschliche  Körper  sich 
den  Tb.B.  gegenüber  nicht  wie  ein  toter  Nährboden  verhält,  sondern 
reagiert  und  diese  Reaktion  individuelle  Verschiedenheiten  zeigt  —  mithin 
anerkannt,  daß  nicht  alle  Menschen  gleich  empfanglich  für  Tb.  sind, 
sondern  individuelle  Unterschiede  in  der  Aufnahme,  Eliminationsfahigkeit 
und  im  Widerstände  gegen  Tb.B.  bestehen. 

Ich  erinnere  unter  anderem  nur  an  die  Bemerkungen  über  das 
Flimmerepithel  (siehe  Seite  288). 

Wenn  v.  Hansemann  und  andere  behaupten,  daß  „die  Bakterio- 
logen" oder  „Cornet"0di6  Disposition  überhaupt  leugnen  oder  früher  ge- 
leugnet haben,  so  ist  das  ein  Irrtum,  den,  was  mich  betrifft,  eine  flüchtige 
Durchsicht  meiner  Arbeiten  leicht  beseitigt  hätte.  Ich  verweise  nur  z.  B.  auf 
Zintschr.  f.  Hyg.  1888,  V.,  S.  295,  oder  die  erste  Auflage  dieses  Buches 
1898,  S.  283.  Dieser  Vorwurf  ist  also  völlig  aus  der  Luft  gegriffen  und 
V.  Hansemann  und  seine  Partner  kämpfen  gegen  extieme  Anschauungen, 
die  überhaupt  nicht  existieren.  Der  Vorwurf  einzelner  Autoren  gegen  die 
Bakteriologen  ist  um  so  ungerechtfertigter,  als  gerade  die  Bakteriologen  es 
waren,  die  den  mythischen  Begriff  Disposition  durch  ihre  Studien 
aus  dem  Gebiete  der  Phrase  herausgehoben  und  durch  die  Beobachtung 
von  Phagocytose,  von  Antitoxin-  und  Schutzkörperbildung  in  etwas 
Faßbares,  Greifbares  umgesetzt  haben.  Ganz  entschieden  gegen  die  An- 
nahme der  Disposition  hat  sich  nur  der  pathologische  Anatom  Cohn- 
heim  in  seiner  berühmten  Abhandlung  über  Tb.  ausgesprochen. 

Gegenüber  diesen  allgemein  akzeptierten  Anschauungen  geht  nun 
die  Ansicht  mancher  Autoren,  z.B.  Martins,  Orth,  Hueppe,  v.  Hanse- 
mann, dahin,  daß  diese  Disposition  —  und  zwar  im  Sinne  einiger  eine 
ganz  spezifische  Disposition  für  Tb.,  im  Sinne  anderer  nur  eine  allgemeine 
Schwäche  —  die  iiotweiidig:e  Voraussetzung  für  die  Erkrankung  der 
Tb.  bilde  und  daß  beim  Menschen  ohne  eine  solche  besondere  Disposition 


*)  Bericht  über  die  erste  Vers.  d.  Tb.-Ärzte  1904,  8.  27. 
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der  Tb.B.  allein  nicht  genüge,  eine  Infektion  hervoi-zumfen  (Westen- 
hoel'fer,  Klepp  [„ohne  Disposition  keine  Infektion"]). 

Nach  der  Lehre  des  Nosoparasitismus  (Liebreich,  Gott  st  ein.  Auf- 
recht), gegen  die  selbst  Martins  sich  energisch  verwahrt,  findet  der  Tb.B. 
überhaupt  nur  auf  einem  bereits  erkrankten  oder  untergegangenen  Gewebe 
einen  Boden;  ja,  der  ultraradikale  Flügel  dieser  Richtung  bestreitet  vollends 
dem  Tb.B.  eine  krankmachende  Wirkung;  danach  bildet  die  Schwindsucht 
einen  Absterbeprozeß  der  Lunge,  der,  durch  krankhafte  Veranlagung  ab  ovo 
et  semine  bedingt,  bald  früher,  bald  später  eintritt  und  wobei  der  Tb.B. 
nur  die  nebensächliche  Bolle  eines  Saprophyten  oder  Giftproduzenten  spielt. 

Wenn  ich  von  dieser  extremsten  Eichtung  als  durch  die  voraus- 
gehenden Kapitel  über  Infektion  etc.  genügend  widerlegt,  hier  völlig  ab- 
sehe, muß  auch  die  Auffassung  von  der  Notwendigkeit  einer  beson- 
deren Disposition  (außer  der  allen  Menschen  gemeinsamen  Spezies-Dispo- 
sition) für  die  Infektion  als  irrig  zurückgewiesen  werden. 

Fürs  erste  fehlt  ihr  die  sachliche  Begründung. 

Was  Martins,  einer  der  ersten  Eufer  im  Streite,  in  seinen  glänzenden 
Essays  ausführt,  sind  geistreiche,  naturphilosophische  Betrachtungen  — 
aber  exakte  Tatsachen  und  nüchterne  Zahlen,  wie  wir  sie  zum  Beweise 
solcher  Thesen  fordern  müssen,  finden  wir  dort  nicht. 

Auch  bei  Martins'  Assistenten  Schlüter,  dem  wir  ein  hervorragendes 
Buch  über  Disposition  verdanken,  in  dem  er  mit  Bienenfleiß  und  danken.s- 
werter  Objektivität  alles,  was  über  Disposition  in  der  Neuzeit  und  teilweise 
im  Altertume  geschrieben  wurde,  gesammelt  und  kritisch  beleuchtet  hat, 
kommen  wir  nicht  über  den  Beweis  von  Martins  hinaus:  „Die  uralte 
Erfahrungstatsache,  daß  unter  scheinbar  gleichen  Bedingungen  das  eine 
Individuum  erki-ankt,  das  andere  niclit,  führt  dazu,  daß  die  Anlage  und 
Konstitution  der  Gewebe  nicht  gleichartig  sind."  Und  auch  bei  den  übrigen 
Verfechtern  jener  Lehre  gipfelte  die  ganze  Beweisführung  immer  wieder 
in  dem  Satze:  Bei  der  gioßen  Verbreitung  der  Tb.B.  müßten  alle 
Menschen  infiziert  werden,  da  dies  nicht  der  Fall  ist.  muß  die  Disposi- 
tion das  Wichtigste  sein. 

Diese  beiden  Eckpfeiler  der  exklusiven  Dispositionslehre  haben  sich 
aber  durch  die  Infektionsforschung  als  morsch  erwiesen.  Denn  die  wirk- 
liche Infektionsgefahr  ist  auch  „unter  scheinbar  gleichen  Bedin- 
gungen", von  denen  Martius  ausgeht,  für  verschiedene  Personen  grund- 
verschieden. Ich  venveise  nur  auf  die  Beispiele  meiner  ätiologischen 
Untersuchungen  (s.  S.  .-{90 — 421),  wo  trotz  Zusammenvvohnens  und  Faniilien- 
angehörigkeit  die  einzelnen  Personen  ganz  ungleichmäßig  gefährdet  >varen. 
Nur  wenn  man  sich  über  die  dort  erörterten  Bedingungen  der  Infektion 
stillseliweigend  hinwegsetzt,  kommt  man  zur  falschen  oder  mindestens  un- 
bewiesenen  Prämisse  von   den    „gleichen   Infektionsbedingungen".     Doch 


Schlußfolgerangen.  517 

davon  abgesehen,  bedingt  auch  eine  verschiedene  Disposition  noch  nicht 
ihre  Notwendigkeit  zur  Infektion. 

Auch  die  kUnischen  Beobachtungen  zeigen  im  besten  Falle  die  Ver- 
schiedenheit, nie  aber  die  Notwendigkeit  der  Disposition. 

Die  zahlreichen  Widersprüche  dabei  sind  im  übrigen  nicht  dazu  an- 
getan, besonderes  Vertrauen  auf  die  Stabilität  der  behaupteten  Tatsache  zu 
erwecken,  denn  einmal  disponiert  Anämie,  dann  Hyperämie,  einmal  warmes, 
dann  kaltes  Klima,  einmal  disponiert  Variola,  dann  schützt  sie  wieder  u.  s.  w. 

Aber  auch  die  namentlich  von  Hueppe  betonte  große  Verbreitung 
der  Tb.  B.,  nach  der  alle  Menschen  infiziert  werden  müßten,  ist  eine  falsche 
Voraussetzung.  Hueppe  hat  eine  unfruchtbare  Schärfe  in  die  Diskussion 
hereingetragen;  ich  werde  mich  bemühen,  der  Wucht  seiner  Worte  um 
so  bessere  Gründe  entgegenzusetzen. 

Die  Ubiquität  der  Tb.  B.  existiert  nicht  —  nicht  einmal  dank,  des 
Lichtes  und  anderer  bakterizider  Naturkräfte  eine  nennenswerte  Verbreitung 
der  Tb.  B.,  außer  der  nächsten  Umgebung  unreinlicher  Phthisiker,  die 
herumspucken.  Dies  ist  durch  unsere  Versuche  erwiesen  (siehe  Seite  110). 

Denn  wenn  im  Staube  vermutete  Bazillen  selbst  in  großer  Menge 
direkt  auf  dem  Peritoneum  der  auch  für  schwachvirulente  Tb.  B.  hoch- 
empfindlichen Meerschweinchen  keine  Tb.  auszulösen  vermögen,  dann 
sind  sie  auch  für  den  Menschen,  bei  den  vielverschlnngenen  Wegen,  die 
sie  von  den  feinsten  Bronchien  und  Alveolen  trennen,  sicher  unschädlich. 

Hueppe  behauptet  nun  das  Gegenteil,  ist  aber  den  Beweis,  der  ihm 
obliegt,  schuldig  geblieben. 

Mit  dieser  „großen  Verbreitung  der  Tb.  B."  wüi'de  gerade  vom 
Standpunkte  der  exklusiven  Dispositionslehre  das  häufige  Verschontbleiben 
der  hereditär  Belasteten,  derer  mit  paralytischem  Thorax  und  der  durch 
Not,  Elend  und  alle  die  hundert  anderen  Faktoren  ausdrücklich  als  hoch 
disponiert  bezeichneten  Personen  schlecht  sich  vereinigen  lassen. 

Selbst  ein  engerer  Verkehr  mit  infektiösen  Phthisikern  findet 
bei  weitem  nicht  so  häufig  statt,  daß  er  die  in  der  Prämisse  ausgesprochene 
Gefährdung  der  meisten  Menschen  rechtfertigen  ließe,  denn  es  trifft  in 
der  Jugend  erst  auf  zirka  1000  Lebende,  im  ei-wachsenen  Alter  auf  50—100 
und  unter  ausnehmend  schlechten  Verhältnissen,  z.  B.  unter  Tabaksarbeitern, 
auf  30  ein  Phthisiker  (siehe  Seite  393  flf.). 

Die  Annahme  der  allseitigen  Gefährdung  ist  umsoweniger  be- 
rechtigt, als  sie  die  mechanischen  Schwierigkeiten  der  Infektion  einfach 
ignoriert.  Denn  wegen  der  verschiedenen  mechanisclien  Hindernisse,  an  das 
eigentliche  Gewebe  heranzukommen,  hat  nicht  jedes  Eindringen  von  Tb.  B. 
in  den  Körper  auf  dcMU  Wege  der  Atmung  oder  Ernährung  schon  eine 
Infektion  zur  notwendigen  Folge,  gleicligf'iltig  ob  das  Indiriduuni  dis- 
poniert ist  oder  nicht  (siehe  Seite  290),  denn  der  Bazillus  stellt,  wie 
Tendeloo  treffend  bemerkt,   so  hohe  Anforderungen  an  die  physikalische 
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Gelegenheit  zur  Infektion,  denen  gegenüber  die  Abstufungen  der  bio- 
chemischen Empfänglichkeit  in  den  Hintergrund  treten. 

Also  die  Voraussetzung  einer  generellen  Gefährdung  aller  Men- 
schen, auf  die  allein  die  Annahme  von  der  Notwendigkeit  der  Dis- 
position aufgebaut  wird,  ist  nach  keiner  Bichtung  hin  begründet. 

Gegen  die  Notwendigkeit  der  Disposition  spricht  auch  der  Tier- 
versuch: Kaninchen,  obwohl  gegen  H.Tb.B.  in  ihrer  Spezies 
weniger  als  der  Mensch  disponiert,  werden  durch  hochvirulente  H.  Tb.  B. 
ausnahmslos  infiziert. 

Große,  ausschlaggebende  Schwankungen  in  der  Disposition  kommen 
anscheinend  nur  bei  Tieren  vor,  deren  Spezies  an  sich  für  Tb.  wenig 
disponiert  ist,  wie  beim  Hunde;  das  triift  aber  nicht  für  die  Menschen  zu, 
die  zu  einem  Siebentel  an  Tb.  spontan  zu  gründe  gehen. 

Man  hat  Naegelis  Befunde  als  Beweis  dafür  angesprochen,  daß 
die  Menschen  nur  bei  genügender  Disposition  wirklich  erkranken,  sonst 
nur  geringe  lokale  Herde  bekommen.  Aber  Naegelis  latente  Herde  sind 
ja,  wenn  überhaupt  tuberkulöser  Natur,  zum  größten  Teil  nur  der 
Eftekt  minder  virulenter  Tb. B.  verschiedener  Arten,  die  auch  bei 
Hochdisponierten  nur  geringfügige,  spontan  sich  zurückbildende  Ei'- 
scheinung  verursachen  (siehe  Seite  371  flf.);  denn  wäre  es  nicht  gei-adezu 
naiv,  zu  denken,  daß  Naegelis  aus  den  ärmsten  Verhältnissen  stammende, 
der  Anatomie  zugefallene  Personen  trotz  Not  und  Elend  in  so  unglaublich 
hohem  Prozentsatz  (etwa  607o)  Heilung  einer  wirklich  virulenten 
Tuberkulose  zeigen  sollten,  während  bei  den  besser  situierten,  minder 
disponierten  Menschen  spontan  geheilte  Herde  nach  den  übereinstun- 
menden  Angaben  der  Pathologen  (Schmorl,  Lubarsch)  viel  seltener  vor- 
kommen und  wir  die  größte  Mühe  haben,  mit  allem  Eaffinement  der 
Heilstättenbeliandlung  nur  einige  Prozente  im  allerersten  Stadium  belind- 
licher  Kranken  wirklich  zu  heilen?  Wäre  es  dann  nicht  am  besten,  alle 
Heilstätten  zu  schließen  und  die  Kranken  in  die  Züricher  Spinnereien  mit 
den  glänzenden  Heilerfolgen  zu  schicken?  (Siehe  auch  Krämer.) 

Aus  der  exklusiven  Dispositioiislehre,  daß  nur  die  disponierten  Men- 
schen infiziert  werden,  würde  sich  notwendig  der  Schluß  ergeben,  die  Dis- 
ponierten den  Nichtdisponierten  oder  Immunen  gegenüberzustellen.  Eine 
solche  Scheidung  lehnt  aber  gerade  Schlüter  auf  Grund  seiner  Studien  ab 
und  nähert  sich  unserem  Standpunkt  mit  seinem  Resultate:  „So  ist  mehr 
oder  minder  schließlich  jeder  disponiert." 

So  schroft'  sich  die  Ansichten  v.  Hansemanns,  Hueppes  und  die 
ihrer  imaginären  Bakteriologen  gegenüberstehen,  so  ließe  sich  zwischen  dem 
was  Schlüter  auf  Grund  reifer  Studien  behauptet  und  dem  was  von  bakterio- 
logischer Seiti»  wirklicli  v(M-treton  wird,  nicht  schwer  eine  Brücke  finden. 

Die  Lehre  also,  daß  der  menschliche  Tb.  B.  allein  nicht  genügt. 
l)eim  Menschen  eine  Infektion  und  Erki*ankung  hervorzurufen,  sondern  daß 
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dazu  außer  der  allen  Menschen  gemeinsamen  Spezies-Empfänglicbkeit  noch 
eine  besondere  höliere  Disposition  unbedingt  erforderlich  sei,  ist  also  nach 
Prämisse  und  Schlußfolgerung  unhaltbar.  Die  Disposition  des  Menschen 
zur  Tb.  ist  zwar  individuellen  und  zeitlichen  Schwankungen  unter- 
worfen. Sie  wird  durch  lokale  (anatomische  und  mechanische)  und  viel- 
leicht durch  allgemeine  (humorale  und  zellulare)  Faktoren  bedingt  und 
verändert,  die  das  eine  Individuum  leichter  als  das  andere  dem  Ein- 
dringen, der  Ansiedlung  der  Bazillen  zugänglich  machen,  die  auch  bei 
Infektion  mit  schwachen,  virulenten  Bazillen  noch  eine  Erkrankung  be- 
wirken, wo  ein  weniger  disponiertes  Individuum  gesund  bleibt.  Disposition 
und  Virulenz  können  sich  gegenseitig  ergänzen,  respektive  ersetzen.  Aber 
es  liegen  keine  Beweise  vor,  daß  es  Menschen  gibt,  bei  denen  auch 
hochvirulente  H.  Tb.  B.  unter  den  bei  natürlichen  Verhältnissen  noch  in 
Betracht  kommenden  Infektionsbedingungen  wegen  mangelnder  Dis- 
position des  Individuums  keine  Erkrankung  hervoiTufen  können.  Das 
wesentlichste  Moment  für  die  Erkrankung  ist  also  bei  aller  Wichtig- 
keit, die  man  in  einzelnen  Fällen  der  Disposition  heimessen  mag,  die 
Infektion. 
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